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EXPLIQUER I’epidemiologie, les principales 
causes et I’histoire naturelle de I’hypertension 
arterielle de I’adulte. 

REALISER le bilan initial d’une hypertension 
arterielle de I’adulte. 


ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 

DECRIRE les principes de la prise en charge 
au long cours. 


L a distribution de la pression arterielle dans la population 
s’effectue de fagon continue, unimodale, des plus basses 
au plus elevees, et la definition de I’ hypertension arterielle 
(HTA) resulte de I’attribution du risque cardiovasculaire a un 
niveau de pression arterielle donne. 

Le retentissement sur les organes cibles (cceur, rein, cerveau) 
doit etre pris en compte ; la maladie hypertensive n’est pas unique- 
ment une maladie « de chiffres », mais une authentique maladie 
generate vasculaire avec ses implications therapeutiques. 

L’hypertension arterielle constitue egalement un facteur de 
risque d’atherosclerose et, eu egard a sa frequence (20 % de la 
population), constitue un authentique probleme de sante 
publique. 

La reconnaissance de I’hypertension arterielle offre I’opportunite 
de depister au niveau individuel I'ensemble des facteurs de risque 
vasculaire. On peut ainsi evaluer au niveau individuel le risque 
cardiovasculaire absolu, a savoir la probability pour un patient de 
presenter un accident cardiovasculaire dans les 5 a 10 ans a 
venir. Cette demarche est indispensable pour situer I’intervention 
therapeutique, le benefice attendu etant d'autant plus grand que 
le risque cardiovasculaire absolu est plus eleve. 


Definition - Classification 

En reference a I'OMS (1999), la pression arterielle normale est 
< 140-90 mmHg. 

La relation entre pression arterielle et risque cardiovasculaire 
(evenements cardiovasculaires : infarctus du myocarde et accident 
vasculaire cerebral) est lineaire sans seuil ; de fait, la definition de 
I’HTA est arbitraire en reference aux donnees epidemiologiques 
mais fait I’objet d’un consensus international (tableau 1). 

On distingue desormais : 

- la pression arterielle normale haute entre 130/139 mmHg pour 
la pression arterielle systolique et 85/89 mmHg pour la pression 
arterielle diastolique (recommandations ESH 2007, tableau 1) ; 

- la pression arterielle normale « stricte » < 130-85 mmHg ; 

- la pression arterielle optimale < 1 20-80 mmHg. 

Cette subdivision a ete individualisee pour prendre en compte 
le caractere continu de la relation pression arterielle-risque 
cardiovasculaire a partir de 120-80 mmHg, avec la perspective 
de situer des objectifs therapeutiques plus exigeants dans les 
populations a risque. 


i Definition et classification des niveaux 
| de pression arterielle 



Systolique 

Diastolique 

Optimale 

< 120 

<80 

Normale 

120-129 

80-84 

Normale haute 

130-139 

85-89 

Hypertension grade 1 (legere) 

140-159 

90-99 

Hypertension grade 2 (moderee) 

160-179 

100-109 

Hypertension grade 3 (severe) 

5; 180 

& 110 

Hypertension systolique pure 

3 140 

< 90 
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On distingue : 

- I’HTA legere ou de grade 1 avec une pression arterielle systo- 
lique comprise entre 140 et 159 mmHg et/ou une pression 
arterielle diastolique entre 90 et 99 mmHg ; 

- I’HTA de grade 2 caracterisee par une pression arterielle systo- 
lique entre 1 60 et 1 79 mmHg et/ou une pression arterielle dias- 
tolique entre 1 00 et 1 09 mmHg ; 

- I’HTA severe ou de grade 3 en presence d'une pression arterielle 
systolique 3= 1 80 mmHg et/ou une pression arterielle diastolique 
& 110 mmHg ; 


Recommandations sur la mesure de la pression 
arterielle SFHTA 2012 


O Mesures par appareil electronique avec brassard adapte, 
repetees en cas d’arythmie. 

0 Repos de plusieurs minutes avant la mesure, en position 
assise ou couchee, la position debout servant pour depister 
I'hypotension orthostatique. 

0 L’automesure doit etre presentee et suivre la regie des 3 
(3 mesures le matin au petit dejeuner, 3 mesures le soir avant 
le coucher, 3 jours de suite). 

O Les valeurs normales sont inferieures a 140-90 mmHg au cabinet, 
135-85 mmHg a la mesure ambulatoire diurne ou en automesure, 
et 120-70 mmHg a la mesure ambulatoire nocturne. 

0 Controler la pression arterielle en dehors du cabinet medical 
pour confirmer une HTA et avant de demarrer un traitement 
medical sauf si HTA severe. 

0 Dans le cadre du suivi, il est recommande de mesurer la pression 
arterielle en dehors du cabinet medical, surtout si chiffres eleves 
en consultation. 

O Utilite de la mesure ambulatoire de la pression arterielle 
pour poser le diagnostic d’HTA si pas d’automesure, en cas 
de discordance entre automesure et chiffres en consultation, 
en cas de chiffres normaux et d’atteinte des organes cibles, 
en cas d'hypotension arterielle. 

0 La pression arterielle est plus reproductible avec I’automesure 
et la mesure ambulatoire, et celles-ci sont plus fortement 
correlees a I'atteinte des organes cibles et au risque 
cardiovasculaire que la mesure en consultation. 

0 L’automesure et la mesure ambulatoire permettent 
de diagnostiquer une HTA blouse blanche, puis de depister 
une HTA permanente, et elles permettent de reperer une HTA 
masquee et alors d'intensifier le traitement propose. 

© L’automesure et la mesure ambulatoire apportent au medecin 
des informations qui doivent etre prises en compte pour I’adaptation 
de la prise en charge therapeutique par le medecin. 


- a part, I’HTA systolique isolee ou pure, definie par une pression 
arterielle systolique > 140 mmHg et une pression arterielle 
diastolique < 90 mmHg. Dans ce cadre, on definit egalement 
I’HTA systolique pure limite avec une pression arterielle systo- 
lique comprise entre 140 et 149 mmHg et une pression arte- 
rielle diastolique < 90 mmHg. 

Cette nouvelle classification est justifiee par une meilleure prise 
en compte du niveau de pression arterielle systolique dont on sait 
qu’elle constitue un meilleur predicteur du risque cardiovascu- 
laire apres 55 ans. 

Pour interpreter les chiffres de pression arterielle, trois caracte- 
ristiques doivent etre prises en compte : 

- la distribution de la pression arterielle est unimodale ; 

- la variability de la pression arterielle est une donnee essentielle. 
La pression arterielle est modifiee par les contraintes psycho- 
sensorielles et dynamiques respectivement explorees en pra- 
tique clinique par la mesure ambulatoire de la pression arterielle 
(MAPA), I’automesure de la pression arterielle et I’epreuve d’effort. 
Ainsi, le diagnostic d’HTA au cabinet doit etre effectue dans 

des conditions standardises en accord avec les recommanda- 
tions. 

La place de la mesure ambulatoire de la pression arterielle des 
24 heures est confirmee : cette methode de mesure permet de 
s’affranchir de « I’effet blouse blanche », autorise la prise en compte 
de la variability nycthemerale de la pression arterielle (normale 
< 1 35-85 mmHg le jour, 1 20-70 mmHg la nuit et 1 30-80 mmHg 
pour les 24 heures), et permet une appreciation pronostique. 

On individualise ainsi I’HTA de la blouse blanche definie par une 
HTA toujours presente au cabinet alors quelle s'avere normale 
lors de la mesure ambulatoire des 24 heures. Cette entity pre- 
sente un meilleur pronostic et releve dans I’etat actuel d’une rete- 
nue therapeutique et d'une surveillance. 

Elle permet aussi d’individualiser I’ HTA masquee, a savoir les 
patients a pression arterielle elevee en ambulatoire et normoten- 
dus en consultation, qui expose au risque cardiovasculaire. 

L’automesure de la pression arterielle, a savoir la mesure par le 
patient lui-meme, est encouragee par les recommandations 
frangaises (HAS 2005). Sa faisabilite est demontree. Un consen- 
sus europeen s’est degage pour la realisation de 1 ou 2 mesures 
le matin et le soir sur une periode d’une semaine a heures 
fixes. En France, et pour la pratique quotidienne, il est propose 
3 mesures le matin, 3 mesures le soir pendant 3 jours ; ceci doit 
permettre de confirmer un diagnostic d’HTA permanente avec 
une pression arterielle > 135-85 mmHg, d’identifier une even- 
tuelle HTA de la blouse blanche, et d’assurer revaluation thera- 
peutique (tableau 2). 

Le prerequis est d'utiliser un appareil medicalement valide, 
avec de preference un brassard et non un appareil au poignet 
(mesures trop dependantes de la position de I'avant-bras). 

Mesure ambulatoire et automesure peuvent etre complementaires : elles 
ont en commun de permettre d’etablir un diagnostic et d’evaluer 
un traitement, mais seule la mesure ambulatoire prend en compte 
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Hypertension arterielle 



POINTS FORTS A RETENIR 

Q La definition de I’hypertension arterielle resulte de 
I'attribution du risque cardiovasculaire a un niveau de pression 
arterielle donne. La relation entre la pression arterielle 
et les evenements cardiovasculaires (infarctus du myocarde, 
accident vasculaire cerebral) est lineaire sans effet seuil ; 
de fait, la definition de I’HTA est arbitraire mais consensuelle 
et internationale. 

Q La classification de I’hypertension fait reference a I’OMS 
et la pression arterielle normale est < 140-90 mmHg. 

OTraditionnellement, le diagnostic repose sur la mesure de la 
pression arterielle realisee au sphygmomanometre a mercure 
dans les conditions du cabinet de consultation a la faveur 
de mesures repetees. L'abandon du mercure et la variability 
de la pression arterielle sont a I’origine de la mesure 
ambulatoire de la pression arterielle, et de I’automesure. 

En 2012, pour confirmer une HTA permanente, il est 
recommande de mesurer la pression arterielle en dehors du 
cabinet medical sauf s’il existe une HTA severe pour laquelle 
un traitement adapte doit etre commence. Dans le cadre du 
suivi, il est egalement recommande de mesurer la pression 
arterielle en dehors du cabinet medical, surtout si les chiffres 
sont eleves en consultation. 

Q La pression arterielle systolique augmente avec I’age, 
alors que la diastolique tend a diminuer apres 55 ans avec 
pour consequence implicite I’elevation de la pression pulsee, 
particulierement demonstrative chez I’octogenaire et les patients 
atheromateux, deletere pour le systeme cardiovasculaire. 

O Chez la femme, la pression arterielle augmente apres 
la menopause, et pour un meme niveau de pression arterielle 
son risque est inferieur a celui de I’homme. Chez la femme 
jeune, on individualise I’HTA sous contraceptif estroprogestatif 
et I’HTA de la grossesse. 



I’activite et la pression arterielle nocturne. L’utilisation de I’auto- 
mesure pour le suivi doit s’inscrire dans le cadre d’une education 
therapeutique. 

L’age et le sexe modifient la pression arterielle. La pression 
arterielle systolique augmente avec I’age, alors que la pression 
arterielle diastolique tend a diminuer au troisieme age, avec pour 
consequence implicite une elevation de la pression pulsee, dele- 
tere pour le systeme cardiovasculaire. 

Chez la femme, la pression arterielle augmente essentiellement 
apres la menopause, et pour un meme niveau de pression arte- 
rielle, son risque demeure inferieur a celui de I’homme. 


Epidemiologie 

Prevalence 

Elle concerne 26 % de la population mondiale en 2000, soit 
972 millions de personnes, et la projection pour I’avenir proche 
est une augmentation attendue de 60 % en 2025. 

L’enquete de la Caisse nationale d 'Assurance maladie de 2007 
a montre qu’il existait en France 10,5 millions de personnes (40 % 
des hommes, 50 % des femmes apres 70 ans) beneficiant d’un 
remboursement pour un traitement antihypertenseur. 

La charge pour la collectivity est a mettre en perspective avec 
la prise en charge des complications cardiovasculaires, notam- 
ment celle de I’accident vasculaire cerebral dont la prevention 
passe par la martrise de I’ HTA. 

Des donnees recentes sont disponibles sur la prevalence de la 
connaissance et sur le controle de I’HTA en France. L’Etude 
nationale nutrition sante (ENNS, sujets issus de 8 regions fran- 
gaises) montre en 2008 une prevalence de I’HTA de 31 % (34,1 % 
chez I’homme et 27,8% chez la femme) parmi les 18-74 ans et 
de 67,3 % dans la tranche d’age 65-74 ans. 

La moitie des hypertendus est traitee, et la moitie meconnait 
son HTA. Parmi les sujets traites, 50 % sont controles a I’objectif 
de 140-90 mmHg (58,5 % chez les femmes, et 41 ,8 % chez les 
hommes). 

Ces resultats sont meilleurs que dans les registres frangais du 
debut des annees 2000 mais sont toujours insatisfaisants puisque 
un quart seulement (1 7 % des hommes et 36 % des femmes) de 
I’ensemble des hypertendus ont une pression sanguine arterielle 
a I’objectif (< 1 40-90 mmHg). 

Au cours des 25 dernieres annees, la mortality specifique par 
maladies cardiovasculaires a diminue de 52 % en France. Cette 
diminution resulte a la fois d’une amelioration de la letalite des 
evenements aigus et d’une diminution de I'incidence (vitesse 
d’apparition des nouveaux cas de maladie dans la population). 
La diminution de I’incidence est le reflet direct de I’amelioration 
du depistage et des mesures de prevention primaire. La preven- 
tion a progresse, mais la morbimortalite par maladies cardiovas- 
culaires reste elevee. 

La maladie hypertensive est manifestement polygenique, expli- 
quant la difficulty de I'approche genetique. 

En revanche, les facteurs d'exteriorisation sont mieux connus, 
notamment le role deletere d’une consommation elevee de sel, 
du surpoids, de la consommation d’alcool, et peut-etre de I’expo- 
sition au stress et du contexte socioprofessionnel. 

Facteur de risque cardiovasculaire 

L’HTA est un pourvoyeur d’accidents vasculaires cerebraux 
mais egalement d’insuffisance coronarienne, constituant un fac- 
teur de risque independent d’atherosclerose. 

II peut s’associer dans cette eventuality a I’hypercholesterolemie, 
au tabagisme, au surpoids, a I’intolerance aux hydrates de carbone 
et au diabete. 
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Le risque est attribue a I’elevation de la pression arterielle sys- 
tolique et diastolique. Les donnees actuelles attribuent une 
grande valeur pronostique a la pression pulsee (differentielle) 
dont le lien avec la survenue d’infarctus du myocarde a ete mon- 
tre par des etudes epidemiologiques dans plusieurs populations, 
en particulier en France et aux Etats-Unis. 

En reference a une population normotendue, la mortalite car- 
diovasculaire est doublee, avec une plus grande incidence d’ac- 
cidents vasculaires cerebraux, d'insuffisance cardiaque, d’insuf- 
fisance coronarienne et d'arteriopathie des membres inferieurs. 

Ces donnees justifient la prise en charge therapeutique de la 
maladie hypertensive. 

Physiopathologie 

Hemodynamique cardiovasculaire 

La pression arterielle est definie comme le produit du debit par 
les resistances peripheriques (PA = Q x RPT). 

On congoit qu’une elevation de pression arterielle puisse resul- 
ter d'une augmentation de debit (soit par I’augmentation de fre- 
quence, soit par I'augmentation du volume sanguin) ou d’une 
augmentation des resistances peripheriques a la faveur d’agents 
vasoconstricteurs. 

Une autre approche reside dans la prise en compte de I ’altera- 
tion de la distensibilite des gros troncs arteriels, en particulier 
I’aorte. Ce trouble de la compliance vient expliquer I’elevation 
de la pression arterielle systolique et de la pression pulsee, 
volontiers observee chez le sujet age, atheromateux, et dia- 
betique. 

Donnees renales 

Le rein joue un role determinant dans la relation pression arte- 
rielle-natriurese. Une elevation de pression arterielle induit une 
augmentation de la natriurese. Cette aptitude du rein a corriger 
I' elevation de pression par I’elevation de la natriurese possede 
un gain infini ; I'apparition d’une HTA supposerait une alteration 
de ce phenomene de regulation avec un deficit de I’excretion 
sodee. 

II s’y associe des modifications hemodynamiques renales avec 
une perte de I’aptitude a la vasodilatation et une augmentation 
des resistances renales. 

Activation initiale de phenomenes presseurs 

1. Sympathique 

L’activation du sympathique connaTt un regain d'interet dans la 
physiopathologie de I’HTA avec les resultats de la denervation 
sympathique renale permettant la diminution de la pression arte- 
rielle dans des modeles experimentaux et tres recemment chez 
I’homme (201 0) a la faveur d’une denervation par radiofrequence 
etablie au cours d’un essai clinique. 

L’augmentation de I’activite du sympathique renal conduit a 
une secretion de renine, puis une reabsorption tubulaire sodee. 


La reabsorption sodee tubulaire est mediee par des recepteurs 
al au niveau des cellules epitheliales tubulaires, anse de Henle, 
tubule distal et collecteur, a I’origine d’une reduction de la natriu- 
rese et d’une diminution du debit sanguin renal et du debit de fil- 
tration glomerulaire. 

Une vasoconstriction liee aux al recepteurs s’exerce sur les 
fibres vasculaires lisses. 

La stimulation sympathique efferente stimule la secretion de 
renine, la reabsorption sodee et eleve la pression arterielle. 

La stimulation sympathique afferente augmente I'activite sym- 
pathique renale, et diminue I’activite sympathique efferente 
(reflexe inhibiteur). 

A I’inverse, la diminution d’activite sympathique renale (expe- 
riences de denervation sympathique renale) s’accompagne 
d’une diminution de renine, de la reabsorption sodee avec natriu- 
rese et d'une augmentation du debit sanguin renal. 

L’activation sympathique renale peut initier et maintenir une 
HTA, et la denervation renale est susceptible de modifier la rela- 
tion pression arterielle-natriurese (« reset »). 

2. Systeme renine-aldosterone (SRA) 

La connaissance du systeme renine-aldosterone circulant et 
tissulaire a permis de mieux comprendre le role de I’angiotensine II 
sur les organes cibles et particulierement le systeme cardiovas- 
culaire. 

L’avancee recente est I ’identification de recepteurs de la pro- 
renine. L’ identification des recepteurs suggere que la renine (et la 
prorenine) est en mesure d’activer le systeme renine-aldosterone 
par des effets physiologiques directs. 

II existe une expression elevee de ces recepteurs au niveau car- 
diaque, coronarien, et de I’endothelium de I'artere renale. Des 
donnees experimentales in vitro et chez I 'animal suggerent que le 
recepteur (pro)renine pourrait etre implique dans la fibrose car- 
diaque et renale. 

Ces donnees sont a I’origine d’une approche pharmacolo- 
gique avec le developpement des bloqueurs du systeme renine- 
aldosterone (inhibiteurs de I'enzyme de conversion, antagonistes 
du recepteur a I’angiotensine II, inhibiteurs de la renine), permet- 
tant une diminution de la pression arterielle et un benefice struc- 
ture! cardiovasculaire. 

Ainsi, de fagon speculative, une modification d’origine gene- 
tique du systeme renine-angiotensine pourrait conduire a la 
maladie hypertensive par I’intermediaire d’une activation du sys- 
teme hormonal et de modifications tissulaires, vasculaires et 
myocardiques. 

L’ hypertension arterielle hyperkinetique du jeune avec eleva- 
tion du debit cardiaque constitue une illustration physiopatholo- 
gique originale associant les differentes approches avec une 
hyperactivite des centres presseurs relayee par le sympathique 
et le systeme renine-angiotensine. Chez ces jeunes patients, le 
niveau des resistances peripheriques est inadapte, toujours trop 
eleve au regard du niveau du debit cardiaque « primitivement » 
majore. 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


1 146 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 62 

Octobre 2012 




Hypertension arterielle 

POINTS FORTS A RETENIR 

0 Un bilan minimal (necessaire et suffisant) a ete propose par 
la HAS et les recommandations internationales a effectuer 
chez tout hypertendu. II repond a un triple objectif, evaluer le 
retentissement de I'hypertension arterielle, ne pas meconnartre 
une etiologie, identifier les facteurs de risque associes. 

0 Le diagnostic d'HTA procure I’opportunite de situer 
I’ensemble des facteurs de risque cardiovasculaires et d’evaluer 
le risque cardiovasculaire absolu du patient qui guide 
la decision de traiter, et le delai d’instauration du traitement. 

0 L’enquete etiologique de I’HTA ne saurait etre realisee 
chez tous les patients. Elle est effectuee s’il existe 
une orientation Clinique, une hypokaliemie, une insuffisance 
renale, une hypertension arterielle de haut degre manometrique 
ou compliquee, voire secondairement en cas de resistance. 

0 En presence d’un pheochromocytome, il ne taut pas 
meconnattre des localisations multiples, une association 
a un cancer medullaire de la thyroide, ou a un adenome 
parathyroidien ou a des nevromes muqueux (neoplasies 
endocriniennes multiples) et prendre en compte les formes 
familiales et malignes. En effet, 30 % des PH et 
paragangliomes secretants apparaissent genetiquement 
determines, et environ 15 % des patients presentant un 
pheochromocytome/paragangliome d’allure sporadique sont 
porteurs d'une mutation genetique : les principales mutations 
sont celles du proto-oncogene RET (NEM2), du gene VHL 
(Von Hippel Lindau) et mutations mitochondriales de la 
succinodeshydrogenase (SDH). Tout patient ayant eu 
un pheochromocytome/paragangliome doit faire I’objet 
d'un suivi au long cours. 

0 La presentation Clinique de I’adenome de Conn 
a change, et a cote de la forme historique, il taut penser 
aux formes normokaliemiques, et aux formes genetiques 
de la maladie. 



Origine volodependante 

La deficience du rein a excreter le sodium est a I’origine de la 
secretion hypothalamique d’un facteur natriuretique et vaso- 
constricteur ouabaine-like. Celui-ci est capable de bloquer la 
pompe a sodium Na-K-dependante, favorisant ainsi I'entree de 
sodium dans la fibre lisse vasculaire, associee a une entree de 
calcium, a I’origine de I'hypertonie vasculaire. On comprend ainsi 
qu’un modele volodependant d’HTA puisse s’accompagner d’une 
elevation des resistances peripheriques (modele de Guyton). 


Artere, cible convergente des hypotheses 
physiopathologiques 

L’ensemble des mecanismes physiopathologiques evoques 
dans I’HTA conduit a des alterations arterielles, concernant les 
arterioles dites arteres resistives mais aussi les grosses arteres 
elastiques, comme evoque plus haut, avec perte de leurfonction 
d’amortissement, et reduction de leur compliance. 

II existe a ce niveau des modifications structurales avec au 
niveau arteriolaire une augmentation du rapport epaisseur/rayon 
(hypertrophie de la media/diametre interne de I’arteriole) et au 
niveau des gros vaisseaux, hypertrophie du muscle lisse arteriel 
avec inversion du rapport elastine/collagene. 

Enfin, des modifications de la fonction endotheliale sont a 
prendre en compte, en particulier de la balance entre facteurs 
vasodilatateurs, tels le monoxyde d’azote (NO) et les anions 
superoxydes. 

Dans I’HTA, comme chez les diabetiques et les patients por- 
teurs de dyslipidemie, cette balance est alteree, avec pour 
consequence une moindre disponibilite du NO et une augmenta- 
tion des radicaux superoxydes. 


Diagnostic 

Reconnaissance 

Le diagnostic repose sur la mesure de la pression arterielle lors 
d’un examen systematique ou d’une consultation pour des 
manifestations neurosensorielles, ou a I’occasion d’une compli- 
cation. 

Les conditions de mesure sont determinantes et doivent res- 
pecter les recommandations etablies par la Societe frangaise 
d’ hypertension arterielle (tableau 2). 

La pression arterielle est caracterisee par sa variability et 
necessite done une mesure repetee dans le temps. 

Un manometre aneroide de Vaquez a cadran utilise au domicile 
du patient ne peut, dans cette situation, servir que de depistage. 

Ne pouvant plus utiliser le manometre a mercure, la mesure 
peut se faire par la methode auscultatoire avec le sphygmoma- 
nometre ou avec des appareils electroniques permettant des 
mesures repetees en dehors de I’environnement medical par 
mesure ambulatoire de la pression arterielle (MAPA) ainsi que 
I’automesure par le patient lui-meme. 

Le brassard doit entourer les deux tiers de la longueur et de la 
largeur du bras. II faut savoir qu’un brassard trap etroit peut induire 
une surestimation importante des chiffres de pression arterielle. 
Ce risque est plus frequent chez la personne obese, chez qui il 
faut utiliser un brassard plus large, voire un cuissard (<< thigh cuff»). 

On prend soin de gonfler le brassard 30 mmHg au-dessus de 
la disparition du pouls et de degonfler le brassard assez lente- 
ment de 2 mmHg en 2 mmHg pour ne pas sous-estimer la systo- 
lique ou surestimer la diastolique (mesuree a la disparition des 
bruits arteriels, phase V de Korotkoff). 
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Autant que possible, la pression arterielle doit etre mesuree a 
distance d’une emotion, d'une prise de cafe, d’alcool, et de 
tabac ; enfin, la pression arterielle est mesuree en position couchee, 
puis debout de fagon a deceler un hypotension orthostatique 
spontanee, et aux deux bras de fagon a ne pas meconnartre une 
asymetrietensionnelle. Danstoutes ces circonstances, I’essentiel 
est de maintenir le bras au niveau du coeur. 

Trois mesures doivent etre realisees, et on conseille de retenir la 
moyenne des deux dernieres. 

Une repetition des mesures est indispensable pour affirmer le 
diagnostic d’HTA du fait de la variability deja evoquee. L’OMS 
requiert 3 mesures a 2 consultations differentes pour affirmer le 
diagnostic. 

La qualite de la mesure de la pression arterielle est indispensable 
au diagnostic d’HTA. Toutes les etudes epidemiologiques ont ete 
effectuees en reference a cette mesure. L’automesure et la mesure 
ambulatoire de la pression arterielle (MAPA) constituent les alter- 
natives a la mesure de la pression arterielle au cabinet medical. 

II existe des situations d’apparente discordance entre les 
mesures, qu’il convient de rappeler : 

- HTA masquee ou les chiffres de pression arterielle sont nor- 
maux en consultation mais eleves en dehors ; 

- HTA de la blouse blanche, ou les chiffres de pression arterielle 
sont eleves en consultation et normaux en dehors (effet blouse 
blanche chez un normotendu) ; 

- effet blouse blanche avec hypertension permanente, ou les chiffres 
de pression arterielle sont eleves en dehors et encore plus en 
consultation (surestimation des chiffres de pression arterielle en 
consultation chez un hypertendu due a T effet blouse blanche). 
Les conditions de mesure sont determinantes, et la Society 

frangaise d'hypertension arterielle (SFHTA) a recemment pro- 
pose des recommandations en 1 0 points (tableau 2). 

Deux d’entre eux sont d’une particuliere importance : 

« II faut controler la pression arterielle en dehors du cabinet 
medical pour confirmer une HTA et avant de debuter un traite- 
ment medical, sauf s’ il existe une HTA severe pour laquelle un 
traitement adapte doit etre commence ». 


s Seuils de pression arterielle definissant une 
I HTA pour les mesures hors cabinet medical* 


Technique 

Resultat 

Automesure 

135-85 mmHg 

Mesure ambulatoire de la pression arterielle 

1 eveil 

135-85 mmHg 

1 sommeil 

120-70 mmHg 

1 des 24 heures 

130-80 mmHg 

Moyenne des mesures. 


« Dans le cadre du suivi, il est recommande de mesurer la pres- 
sion arterielle en dehors du cabinet medical, surtout si les chiffres 
sont eleves en consultation ». 

Les seuils de pression arterielle definissant une HTA pour les 
mesures hors cabinet medical sont rappeles dans le tableau 3 ; en 
resume, les valeurs normales sont inferieures a 1 40-90 mmHg au 
cabinet, 1 35-85 mmHg a la mesure ambulatoire diurne ou en auto- 
mesure, et 1 20-70 mmHg a la mesure ambulatoire nocturne. 

Retentissement 

1. Bilan OMS-HAS 

II faut evaluer s’il existe des elements d’orientation ou d’ac- 
compagnement de cette HTA. 

Plusieurs examens complementaires simples permettent de 
bien demarrer la prise en charge. II s’agit de la mesure a jeun de : 

- la kaliemie, si possible sans garrot pour eviter une hemolyse et 
ne pas meconnaftre une hypokaliemie ; 

- la creatininemie : le debit de filtration glomerulaire est estime par 
les formules de Cockcroft ou du MDRD (formule de Cockroft : 
[140-age] x poids/creatininemie en micromol/L, le tout multiplie 
par une constante k selon le sexe : 1 ,23 chez I’homme, 1 ,04 chez 
la femme) ; 

- la glycemie ; 

- le dosage du cholesterol total, HDL-cholesterol et des triglyce- 
rides. Le LDL-cholesterol est calcule a partir de ces fractions 
lipidiques (formule de Friedwald : CT-HDL-TG/5 exprime en g/L) ; 

- la recherche par bandelette reactive d’une hematurie et d’une 
proteinurie a quantifier sur 24 heures si le test est positif ; 

- I’electrocardiogramme 1 2 derivations. 

2. Atteinte des organes cibles 

L’HTA est une situation cardiovasculaire chronique qui a terme 
peut occasionner des degats sur les organes cibles qui une fois 
touches peuvent aggraver la morbidity du patient, entrainer une 
diminution de la quality de vie, un handicap, voire meme anti- 
ciper brutalement ou progressivement une mortality attribuable 
a cette HTA. 

Retentissement cerebral : une complication peut avoir ete la cir- 
constance revelatrice de I’ HTA, mais il faut savoir rechercher un 
accident ischemique transitoire, des lacunes, et des signes neuro- 
sensoriels. 

L’etude du fond d’oeil est classique avec 4 stades : stades I et II avec 
arteres fines, irregulieres, voire spasmees avec signe du croise- 
ment, stade III avec hemorragies et exsudats, stade IV avec 
oederme papillaire. II existe une autre classification (Kirkendall) : 
stade I (retrecissement arteriel severe et dissemine), stade II (en 
plus des modifications du stade I, presence d’hemorragies reti- 
niennes et de nodules cotonneux), stade III (en plus des modifi- 
cations du stade II, presence d’un cedeme papillaire). 

Retentissement cardiaque : on recherche cliniquement des signes 
d’insuffisance cardiaque ou d’insuffisance coronarienne. L’electro- 
cardiogramme doit etre effectue, a la recherche d’une hypertro- 
phie auriculaire, d’une hypertrophie ventriculaire gauche, de 
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Hypertension arterielle 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q II existe des formes rares d’hypertension arterielle 
avec hypokaliemie a renine basse non liee a I’aldosterone. 

Q L’HTA est frequente au cours du syndrome de Cushing, 
mais I’HTA est rarement revelatrice, mais on a plus recemment 
individualise le syndrome de Cushing infraclinique. 

Q Les anomalies morphologiques des surrenales mises 
en evidence lors d’un TDM abdomino-pelvien ne sont pas 
necessairement liees a I’hypertension arterielle et sont 
qualifiees d’« incidentalomes » ou « fortuitomes ». 

Q L’hypertension arterielle renovasculaire peut etre 
le fait d’une stenose atheromateuse de I’artere renale, 
ou d’une fibrodysplasie des arteres renales. 

Q L’hypertension arterielle d’apparition recente 
chez I’homme de la cinquantaine fumeur fait penser 
a une stenose atheromateuse de I’artere renale, ainsi qu’un 
desequilibre tensionnel apparaissant chez un hypertendu 
ancien, plus volontiers s’il est polyvasculaire. 

Q L’hypertension d’apparition recente chez une femme 
de 35 ans, ayant repondu brillamment a un inhibiteur 
du systeme renine-angiotensine, fait volontiers evoquer 
I’eventualite d’une fibrodysplasie arterielle renale, 
parfois en contexte genetique. 

Q L’hypertension arterielle accompagne volontiers une 
nephropathie parenchymateuse, qu’elle soit unilateral 
ou bilaterale. La determination de la creatininemie (avec 
estimation du debit de filtration glomerulaire), le depistage 
d’anomalies urinaires par bandelette reactive et I’echographie 
renale permettront I’orientation diagnostique. 

»> 



signes de surcharge systolique du ventricule gauche. L’echocar- 
diographie est effectuee chez les patients symptomatiques pre- 
sentant une dyspnee, une douleur thoracique, un souffle car- 
diaque et dans les populations les plus a risque. 

Retentissement renal : on recherche a la bandelette urinaire une 
eventuelle proteinurie et hematurie, que Ton confirme le cas 
echeant par une mesure de la proteinurie sur 24 heures et un 
culot urinaire. Une microalbuminurie correspond a une excretion 
urinaire d’albumine entre 30 et 300 mg/24 heures. Sa recherche 
est systematique chez le diabetique. Elle est un marqueur du 
risque cardiovasculaire chez le non-diabetique. L’ estimation de la 
clairance de la creatininemie par la formule de Cockroft ou celle 
appelee MDRD est systematique a partir de la creatininemie. 


3. Evaluation du risque cardiovasculaire absolu 

Des equations de risque et des grilles colorimetriques ont ete 
etablies a la suite d’etudes epidemiologiques, en particulier celle 
de Framingham (score), permettant en fonction du sexe, de I’age, 
du niveau de cholesterolemie, et du niveau de pression arterielle 
systolique, d’evaluer le risque cardiovasculaire du patient. 

Ainsi, on peut opposer I'homme de la cinquantaine, fumeur, 
hypercholesterolemique, hypertendu a haut risque cardiovasculaire, 
et la femme de la quarantaine presentant une HTA legere isolee, 
en I’absence de tout autre facteur de risque dont le risque cardio- 
vasculaire est faible. 

Les grilles dont nous disposons actuellement ne sont pas trans- 
ferables a la situation frangaise ou le risque cardiovasculaire est 
sensiblement moindre qu’aux Etats-Unis et dans le nord de I'Europe. 
II existe une authentique « regionalisation » du risque cardiovas- 
culaire a prendre en compte dans I’intervention therapeutique. 

Les recommandations europeennes ESH 2007 et HAS 2005 
proposent d’evaluer le niveau de risque cardiovasculaire en « croi- 
sant » la severite de I’HTA selon son grade manometrique et I’as- 
sociation de facteurs de risque cardiovasculaires (tableaux 4 et 5). 

Ainsi, on definit un niveau de risque cardiovasculaire faible, 
moyen, eleve, voire tres eleve, correspondant a une evaluation 
adaptee a la pratique clinique du risque de presenter une compli- 
cation cardiovasculaire dans les 1 0 ans a venir, a savoir <15%, 
15-20%, 20-30%, >30%. 

La Societe europeenne de cardiologie a mis a disposition une 
estimation informatisee du risque cardiovasculaire en fonction 
des pays (nord et sud de I’Europe) avec un seuil d’intervention 
situe a 5 % a 1 0 ans en termes de mortality. 

Ainsi, revaluation des facteurs de risque cardiovasculaires, 
I’atteinte des organes cibles et les maladies cardiovasculaires 
associees, ainsi que le niveau tensionnel permettent d’estimer le 
niveau de risque faible, modere ou eleve. 

Un risque faible est defini par une pression arterielle comprise 
entre 140-179 mmHg et/ou 90-109 mmHg (diastolique), sans 
autre facteur de risque cardiovasculaire associe. 

Un risque modere est defini par une pression arterielle com- 
prise entre 140-179 mmHg (systolique) et/ou 90-109 mmHg 
(diastolique), associe a 1 ou 2 autres facteurs de risque cardio- 
vasculaire. 

Un risque eleve est defini par : 

- une pression arterielle > 1 80 mmHg (systolique) et/ou 1 1 0 mmHg 
(diastolique) ; 

- une pression arterielle comprise entre 149-179 mmHg (systo- 
lique) et/ou 90-1 09 mmHg (diastolique), associe a : 

- 3 autres facteurs de risque cardiovasculaire ou plus ; 

- et/ou une atteinte des organes cibles ; 

- et/ou un diabete ; 

- quel que soit le niveau de pression arterielle, en presence d'une 
maladie cardiovasculaire symptomatique (coronaropathie, 
antecedents d'accident vasculaire cerebral, arteriopathie des 
membres inferieurs) ou renale. 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 62 

Octobre 201 2 


1 149 


Q130 


-9 


HYPERTENSION ARTERIELLE 


Risque cardiovasculaire residuel 

II existe un concept de risque residuel ou Ton voit que, a chiffres 
de pression arterielle identiques, un patient traite a un plus grand 
risque cardiovasculaire qu’un patient non traite. Pour I’expliquer, 
on evoque des lesions de fibrose arterielle irreversibles. II est 
necessaire de prendre en compte I’atteinte des organes cibles 
dans la decision therapeutique. 

Recherche d’une hypertension arterielle secondaire 

La liste des causes identifiables d’HTA est longue, mais leur 
frequence dans la population generale des hypertendus tout- 
venants est faible mais permet un traitement plus cible. 

L'interrogatoire et I’examen clinique sont les elements essen- 
tiels de I'approche clinique de I’HTA. Ils permettent de situer des 
antecedents familiaux d’HTA et de complications cardiovascu- 
laires chez les ascendants et les collateraux en faveur d’une 
eventuelle origine genetique. Ils permettent d’identifier des facteurs 
de resistance au traitement antihypertenseur avec I’estimation 
de la consommation de sel, la recherche d’un syndrome d’apnees 
obstructives du sommeil. Ils permettent d’eliminer une cause 


| Evaluation du risque cardiovasculaire 


Facteurs de risque utilises pour estimer le risque 
cardiovasculaire global 

I Age (> 50 ans chez I'homme et > 60 ans chez la femme) 

I Tabagisme (tabagisme actuel ou arrete depuis moins de 3 ans) 

I Antecedents familiaux d’accident cardiovasculaire precoce 
Infarctus du myocarde ou mort subite, avant I'age de 55 ans 
chez le pere ou chez un parent du 1 er degre de sexe masculin 
Infarctus du myocarde ou mort subite, avant I'age de 65 ans 
chez la mere ou chez un parent du T r degre de sexe feminin 
-*■ Accident vasculaire cerebral precoce (< 45 ans) 

I Diabete (traite ou non) 

I Dyslipidemie : 

-*■ LDL-cholesterol 3= 1 ,60 g/L (4,1 mmol/L) 

-*■ HDL-cholesterol 0,40 g/L (1 mmol/L) quel que soit le sexe 

Autres parametres a prendre en compte pour la prise 
en charge du patient hypertendu 

I Obesite abdominale* (perimetre abdominal > 1 02 cm chez I’homme et 
88 cm chez la femme) ou obesite (indice de masse corporelle & 30 kg/m 2 ) 

I Sedentarite (absence d'activite physique reguliere). 

I Consommation excessive d'alcool (plus de 3 verres de vin/jour chez 
I’homme et 2 verres/jour chez la femme). 

* La mesure de la circonference abdominale est un element du diagnostic 
clinique du syndrome metabolique (syndrome metabolique sur la base de 3/5 
criteres : obesite abdominale, elevation de la glycemie a jeun, pression 
arterielle =s 130-85 mmHg, HDL bas, triglycerides eleves). 


toxique : reglisse, vasoconstricteurs nasaux, contraception 
estroprogestative, alcool. Ils permettent d’orienter vers une 
cause uronephrologique, de suspecter une origine renovascu- 
laire (atherome, fibrodysplasie). 

On s’assure de I’absence de signes d’hypercorticisme, de paro- 
xysmes tensionnels, de la triade cephalees-tachycardie-sueurs 
suggestive du pheochromocytome/paragangliome secretant. 

La recherche d’une HTA secondaire par des tests biologiques 
specifiques ou d’imagerie ne sera envisagee que si l’interrogatoire, 
I’examen clinique ou les examens systematiques recommandes 
apportent une orientation etiologique, qu’il est alors necessaire 
de confirmer, ou en cas de resistance de I’HTA au traitement. 

Enfin, il est essentiel de disposer d’une determination de la 
kaliemie effectuee au laboratoire sans garrot avec une ponction 
tranche pour ne pas meconnaitre une hypokaliemie meme limite, 
susceptible d’evoquer une HTA secondaire. 

Le bilan de I’hypertendu peut alter du plus simple au plus com- 
plique, et I’ensemble de ces examens ne saurait etre systema- 
tique. Le « bon sens » et les contraintes economiques ne sauraient 
d’ailleurs permettre un tel bilan ; celles-ci justifient en partie les 
recommandations de bonne pratique afin de proposer a tout 
hypertendu ce qui est necessaire et suffisant, 

Etiologie 

Hypertension arterielle essentielle ou secondaire ? 

Dans 95 % des cas, I’HTA ne reconnaft aucune etiologie, et on 
parle d’HTA essentielle. Elle realise une maladie generale cardio- 
vasculaire a haute prevalence dans la population dont I'expres- 
sion resulte de la rencontre de I’inne, lie a des facteurs gene- 
tiques, et de I’acquis, notamment la consommation sodee et la 
prise de poids. 

Elle constitue un des elements du risque cardiovasculaire, justi- 
fiant sa prise en charge therapeutique. 

L’HTA secondaire concerne 5 % des HTA. L’origine est surre- 
nalienne, renale ou toxique ; sa mise en evidence autorise un trai- 
tement specifique pour permettre I’efficacite de la prise en 
charge therapeutique et parfois la disparition de I' HTA. 

Origine surrenalienne 

1. Pheochromocytome 

Les pheochromocytomes (PH) et les paragangliomes (PGL) 
sont des tumeurs neuro-endocrines qui peuvent secreter des 
catecholamines et se reveler par une HTA. 

Anatomie-physiopathologie : le pheochromocytome est une tumeur 
developpee aux depens du tissu chromaffine medullo-surrenalien. 
Typiquement, il s’agit d’une tumeur rouge sang virant a la couleur 
brune (colorant lagraisse perisurrenalienne), d’aspect heterogene 
avec flaques hemorragiques et parfois tissu necrotique. 

Sur le plan nosologique, le terme de pheochromocytome est a 
reserver aux tumeurs de la medullosurrenale. Les formes extrasur- 
renaliennes sont denommees paragangliomes (secretants ou non). 
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Stratification des niveaux de risque cardiovasculaire 



Pas de facteur de risque associe 

1 ou 2 facteurs de risque associes 

3 facteurs de risque 

et/ou accident vasculaire cerebral 

et/ou diabete 


Pression arterielle 
140-159/90-99 mmHg 


Risque faible 
Risque moyen 

Risque eleve 


Pression arterielle 
160-179/100-109 mmHg 


Risque moyen 


Pression arterielle 
180/110 mmHg 


Risque eleve 


Risque eleve 


Maladie cardiovasculaire ou renale 


Les paragangliomes se developpent en dehors de la glande 
surrenale au niveau du thorax, de I’abdomen, du pelvis, de latete 
et du cou, voire au niveau du glomus carotidien, jugulaire ou tym- 
panique. 

Ces tumeurs sont rares mais pas exceptionnelles et concernent 
environ 0,5 a 0,1 % des patients hypertendus. 

Les paragangliomes de la tete et du cou sont plus rarement 
secretants. 

Ces tumeurs synthetisent la noradrenaline, I’adrenaline et la 
dopamine. Les catecholamines en exces exercent leurs effets 
cardiovasculaires par la stimulation des recepteurs alpha et beta 
adrenergiques a I’origine de leur desensibilisation. La conjonction 
de la desensibilisation des recepteurs alpha et de I’hypovolemie, 
frequente peut etre a I’origine chez ces patients d’une hypoten- 
sion orthostatique. 

Parallelement, les activites enzymatiques impliquees dans le 
catabolisme des catecholamines (MAO et COMT) sont reduites, 
favorisant la secretion hormonale. 

Genetique : les avancees sur cette pathologie acquise au cours 
des 10 dernieres annees concernent le determinisme genetique. 
Environ 30 % des cas apparaissent genetiquement determines, 
et environ 15 % des patients presentant un pheochromocy- 
tome/paragangliome d’allure sporadique sont porteurs d’une 
mutation genetique. 

De fait, ceci prend en compte les formes familiales, les tumeurs 
multiples bilaterales, surrenaliennes, extrasurrenaliennes et 
extra-abdominales mentionnees dans les traites plus anciens. 

Le pheochromocytome peut s’integrer dans le cadre d’une 
neoplasie endocrinienne multiple de type II (NEM 2a et NEM 2b). 
Ces entites correspondent aux descriptions historiques du syn- 
drome de Sipple et de Gorlin, situations dans lesquelles le 
pheochromocytome avait ete retrouve associe a un cancer 
medullaire de la thyro'ide, a un adenome parathyroidien et/ou des 
nevromes muqueux. Une mutation genetique a ete mise en 
evidence au niveau du proto-oncogene RET (codant pour une 
tyrosine kinase). 


Au cours de la maladie de Von Hippel-Lindau (identification de 
la mutation du gene VHL), le pheochromocytome (parfois bilate- 
ral) peut s’associer a un cancer du rein ou a un hemangioblas- 
tome du cervelet. 

Au cours des dernieres annees, des mutations mitochondriales 
de la succino-deshydrogenase (SDH) ont ete identifies chez 
des patients porteurs de paragangliomes secretants, identifiant 
des formes genetiques chez des patients consideres jusqu’ici 
porteurs de pheochromocytome sporadique, s’integrant en fait 
dans le cadre de paragangliomes hereditaires SDHx-dependants 
(les principaux sont SDHB, SDHD, SDHC)... et des formes fami- 
liales bilaterales de pheochromocytome recemment documen- 
tees (TMEM 127, MAX). La mutation SDHB paraft exposer a la 
malignite. 

Un contexte familial, un age precoce de diagnostic, la recur- 
rence des localisations, voire la presence de metastases, sont les 
criteres associes a la presence de mutations. La mise en evi- 
dence de ces mutations permet une demarche medicale predic- 
tive et preventive. 

Reconnaissance diagnostique : le pheochromocytome est caracte- 
rise par un grand polymorphisme Clinique a I’origine d’un diag- 
nostic souvent difficile. La triade cephalees-palpitations-sueurs 
est caracteristique. Son absence s’inscrit contre le diagnostic 
avec une grande probability sans I’exclure. 

Les modifications de la pression arterielle sont generalement 
sur le devant de la scene et orientent vers le diagnostic. II s’agit 
volontiers d’une labilite tensionnelle avec alternance de 
paroxysmes et d’hypotension, de modifications de la pression 
arterielle notees lors d’une anesthesie, d’une arteriographie ou 
lors de I’etablissement d’un traitement psychotrope. Le pheo- 
chromocytome peut egalement evoluer sous le masque d’une 
HTA du diabete ou d’une HTA refractaire ; enfin, des troubles du 
rythme supraventriculaires ou ventriculaires, une insuffisance 
cardiaque et un oedeme pulmonaire peuvent reveler le pheochro- 
mocytome, realisant un tableau de cardiomyopathie initiale reve- 
latrice (syndrome deTako-Tsubo). 
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L’acide vanyl mandelique (AVM) represente le metabolite com- 
mun de I’adrenaline et la noradrenaline. II resulte de I’effet de la 
carboxy-O-methyl-transferase (COMT) et de la mono-amine- 
oxydase (MAO) sur les catecholamines ; ce dosage traditionnel 
peu sensible n’a plus d’interet et ne doit pas etre demande. 

Le dosage le plus performant est celui des metanephrines et 
normetanephrines sur les urines des 24 heures (a rapporter a la 
creatinine urinaire) en exigeant des dosages repetes et concor- 
dants. Le dosage des catecholamines urinaires libres peut etre 
utile en cas de formes purement paroxystiques, a condition de 
pouvoir effectuer le dosage au decours immediat du paroxysme. 

Quant au dosage des catecholamines plasmatiques, et plus 
particulierement des derives methoxyles (methoxyamines plas- 
matiques), leur utility paraTt resider dans les formes diagnos- 
tiques difficiles. On doit s’assurer de I’absence de consomma- 
tion de paracetamol a I’origine de dosages faussement positifs. 

Le dosage des methoxyamines plasmatiques possede une 
bonne valeur predictive negative. 

Des interactions medicamenteuses peuvent etre a I’origine de 
faux positifs de dosages urinaires, par exemple lors de I’adminis- 
tration d’inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO) meme 
selectifs, parfois associes aux antidepresseurs serotoninergiques 
au cours de la maladie de Parkinson, et chez des patients presen- 
tant une pathologie digestive traitee par la mesalazine (Pentasa). 

II faut rappeler que des resultats schematiquement normaux en 
presence d’une pression arterielle elevee permettent de recuser 
I' eventuality du pheochromocytome. En revanche, I’hypothese 
du pheochromocytome ne peut etre ecartee si des dosages nor- 
maux sont contemporains d’une pression arterielle normale. 

Diagnostic topographique : I’etape « topographique » ne se congoit 
qu’en cas de certitude diagnostique etablie sur des dosages hor- 
monaux. Dans 85 % des cas, il s’agit d’un pheochromocytome 
surrenalien, et I’examen cle est latomodensitometrie centree sur 
les surrenales, qui permet une reconnaissance rapide et non vul- 
nerante. II s’agit generalement d’une masse ronde ou ovale de 
3 a 6 cm, presentant dans les cas typiques des zones irregulieres 
et hypodenses. Dans 1 5 % des cas, la tumeur est extrasurrena- 
lienne (paragangliome secretant) et peut sieger de la base du 
crane jusqu’a la vessie. Une attention particuliere doit etre portee 
au cou, aux regions paravertebrales, a la bifurcation aortique et 
au pelvis. 

L'IRM (imagerie par resonance magnetique nucleaire) permet 
une caracterisation tissulaire et peut etre suggestive du pheo- 
chromocytome en montrant des hypersignaux (hypersignal « T2 »), 
mais ceci n’est pas specifique et ils peuvent manquer sans 
exclure le diagnostic. La specificity de I’lRM surrenalienne appa- 
raTt superieure a celle du TDM, mais la sensibility est voisine. 

La scintigraphie a la MIBG (metalodobenzylguanidine) permet 
de localiser le pheochromocytome et les tumeurs de siege extra- 
surrenalien. Cet isotope est un analogue de la guanethidine avec 
affinity pour le tissu chromaffine et une bonne specificity, mais sa 
sensibility est bien moindre, avec une incidence assez elevee de 


faux negatifs. Son interet concerne plus particulierement la 
reconnaissance des formes multiples et le suivi d’un patient deja 
opere de pheochromocytome. 

Les formes extrasurrenaliennes (paragangliome) peuvent 
exprimer les recepteurs a la somatostatine, et la scintigraphie a 
I’octreotide (Ostreoscan) est proposee. 

Plus recemment, le TEP scan (1 8 F-Dopa PET) peut etre propose, 
dont peu d’equipes ont actuellement I’experience ; sa sensibility 
est annoncee superieure a celle de la scintigraphie a la MIBG. 

Principes therapeutiques : le traitement est chirurgical et consiste en 
I’exerese du pheochromocytome ou du paragangliome secretant. 

La preparation a la chirurgie est d’une particuliere importance, 
comprenant la correction de la volemie et I'etablissement d’un 
traitement alphabloquant puis betabloquant de fagon a assurer 
le blocage des recepteurs alpha- et beta-adrenergiques. 

Le betabloquant ne doit pas etre donne seul. On doit introduire un 
traitement alphabloquant (urapidil [Eupressy] ou prazosine [Alpress]), 
et secondairement un betabloquant de type bisoprolol (Detensiel) 
ou atenolol (Tenormine). L’etablissement d’un traitement alpha- 
bloquant puis betabloquant a actuellement la preference de la 
plupart des equipes, compare a I’usage d’un betabloquant pourvu 
d’une propriety alphabloquante, le labetalol (Trandate), qui peut 
cependant avoir encore sa place dans cette prise en charge. 

Dans la periode per- et peri-operatoire, on peut avoir recours a 
un alphabloquant injectable, I’urapidil (Eupressyl) en perfusion 
veineuse continue, actuellement prefere a I’utilisation d’un inhibi- 
teur calcique de la famille des dihydropyridines par voie veineuse, 
la nicardipine (Loxen). 

II est devenu beaucoup plus rare d’avoir recours aux derives 
nitres et au nitroprussiate en perfusion veineuse continue. 

Des betabloquants (esmolol) a demi-vie breve et de la xylocai'ne 
peuvent etre proposes pour traiter les troubles du rythme. 

Les anesthesiques sont actuellement mieux adaptes que pre- 
cedemment, et surtout moins arythmogenes. 

II faut insister sur I’importance du suivi de tout patient opere, a 
la fois clinique et hormonal, avec dosages repetes, a distance, 
compte tenu de la possibility d'autres localisations et de recur- 
rence. La realisation de tests genetiques est a proposer pour ne 
pas meconnaitre une forme genetique inattendue en presence 
d’une tumeur d’allure sporadique en mesure de codifier la sur- 
veillance des patients au regard du risque de formes multiples, 
de recidive et de formes malignes. 

Le patient ne doit pas etre considere comme gueri. 

2. Hyperaldosteronisme primaire ou syndrome de Conn 

II faut distinguer I’ hyperaldosteronisme primaire tumoral (ade- 
nome de Conn), curable par surrenalectomie, de I’hyperaldoste- 
ronisme primaire par hyperplasie surrenalienne bilaterale, parfois 
qualifie d’idiopathique, qui releve du traitement medical. 

Une forme genetique d’hyperaldosteronisme primaire rappor- 
tee a un gene chimerique de I’aldosterone synthase a ete identi- 
fies, sensible a I’administration de Dexamethasone, le « GRA » 
(Glucocorticoid Remediable Aldosteronism). 
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Hypertension arterielle 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q La contraception estroprogestative eleve la pression 
arterielle des femmes normotendues et hypertendues. 
Contre-indiquee en presence d’une HTA, elle peut reveler 
une HTA essentielle ou une hypertension arterielle secondaire 
(fibrodysplasie arterielle renale, adenome de Conn). 

Q Les AINS constituent une cause frequente de resistance 
au traitement de I’HTA chez des consommateurs chroniques 
(personnes agees, pathologie arthrosique et rhumatismes 
inflammatoires). 

Q L’objectif du traitement de I'HTA est d’assurer la prevention 
des complications cardiovasculaires, I’accident vasculaire 
cerebral et I’infarctus du myocarde mais aussi de 
I’insuffisance cardiaque et de I’insuffisance renale. 

Q Le traitement de I'HTA doit s’inscrire dans le cadre 
de la prevention cardiovasculaire et suppose une evaluation 
prealable du risque cardiovasculaire absolu du patient. 

Q Le benefice du traitement de I’HTA en termes de reduction 
de I’incidence d'accident vasculaire cerebral et d’insuffisance 
coronarienne est etabli. 

O Le traitement antihypertenseur fait toujours appel aux 
mesures hygienodietetiques, a savoir la perte de poids 
et la limitation des apports en sel et la correction des 
anomalies metaboliques associees (hypercholesterolemie, 
diabete). Le tabagisme doit etre interrompu et les exces 
de boissons alcoolisees supprimes. 

Q Le traitement medicament antihypertenseur peut faire 
appel aux diuretiques, aux betabloquants, aux inhibiteurs 
de I’enzyme de conversion, aux inhibiteurs calciques, et aux 
antagonistes des recepteurs de I’angiotensine II. Les inhibiteurs 
de la renine sont des antihypertenseurs de deuxieme intention, 
et on ne dispose pas de niveaux de preuve. On peut adjoindre 
les antihypertenseurs centraux et des alphabloquants qui 
constituent des antihypertenseurs de complement. 

»> 



Anatomie-physiopathologie : I’ hyperaldosteronisme primaire tumoral 
est un adenome de la glomerulee secretant de I’aldosterone, indi- 
vidualise par Conn et responsable d’un tableau d’HTA avec hypo- 
kaliemie. II s’agit d’une tumeur arrondie bien limitee de couleur 
chamois ou safran riche en inclusions lipidiques, son diametre 
habituel est de 1 0 a 20 mm mais parfois infracentimetrique. II s’agit 
rarement d’un corticosurrenalome malin secretant de I’aldosterone 
(1 /30), parfois associe a la secretion d’autres mineralocorticoides. 

L’ exces d’aldosterone positive le bilan sode, mais un phenomene 
d’echappementexpliquel’absenced’oedemesetle maintien d’une 


natriurese egale a I’apport. L’HTA est sodium - et volume-depen- 
dante. L' expansion plasmatique extratissulaire est associee a 
une augmentation du sodium Na+ et du Ca++ dans la fibre mus- 
culaire lisse a I’origine d’une elevation secondaire des resis- 
tances peripheriques. 

Au cours de I’hyperaldosteronisme primaire idiopathique et a la 
difference d’un adenome, I’hyperaldosteronisme demeure soumis 
au controle de I’angiotensine II. L’origine de cet hyperaldostero- 
nisme primaire est meconnue, et il existe dans cette entity une 
sensibility de la glomerulee a I'angiotensine II ; classiquement, la 
secretion d’aldosterone y est en partie stimulable et freinable. La 
recherche se poursuit par I'analyse du transcriptome des hyperal- 
dosteronismes primaires, I’ identification de genes de susceptibility 
et de correlations avec le profil anatomo-pathologique, et la 
reponse therapeutique. 

De la meme fagon qu’il existe des formes de transition entre 
I’adenome de Conn et I’ hyperaldosteronisme primaire par hyper- 
plasie surrenalienne, il existe des formes de transition entre I’HTA 
essentielle a renine basse et I’ hyperaldosteronisme primaire idio- 
pathique. C’est dire la possibility de diagnostics difficiles au 
niveau individuel entre ces differentes entites. 

La reconnaissance : classiquement evoquee en presence d’une HTA 
avec cephalees et asthenie, elle est plus souvent a considerer devant 
une HTA mal controlee, refractaire, volontiers non repondeuse a 
I’administration de bloqueurs du systeme renine-aldosterone et des 
betabloquants. L’orientation diagnostique depend de I’hypokaliemie 
obtenue par un prelevement effectue en regime normosode apres 
arret de traitements en mesure de I’influencer (diuretiques ou inhibi- 
teurs de I’enzyme de conversion). La mise en evidence de I’hypoka- 
liemie sous traitement peut cependant etre suggestive et doit 
conduire a interrompre ce traitement pour rechercher une hypoka- 
liemie spontanee. L’observation d’une hypokaliemie sous un traite- 
ment par inhibiteur de I’enzyme de conversion est tres inhabituelle, 
voire suggestive, de la possibility d’un hyperaldosteronisme. II faut 
insister sur I’existence de formes normokaliemiques. 

L’ hyperaldosteronisme est a rechercher en cas d’HTA insolite 
par son degre manometrique et sa precocity chez un adulte jeune. 
L’ionogramme sanguin est d’autant plus evocateur que I’hypo- 
kaliemie s’associe a une majoration de la natremie, une alcalose 
metabolique (liee a I’hypokaliemie), une uricemie plutot basse, 
une kaliurese majoree, et on devra prendre en compte un echap- 
pement de la natriurese. 

Le diagnostic repose sur la mise en evidence d’une renine 
active basse (valeur seuil dependant du kit de dosage et exprimee 
en ng/L ou mU/L, volontiers < 10) et un niveau d’aldosterone 
plasmatique majore (le seuil de normality depend la encore des 
kits de dosage, normale « 1 05 ou 1 50 pg/mL ou 500 pmol/L). 

II est d’une particuliere importance de prendre en compte les 
methodes de dosage utilisees, valeurs de reference inherentes 
au kit de dosage utilise (le praticien en charge du patient doit 
s’enquerir de la methode de dosage et des valeurs de reference 
proposees par le laboratoire avec lequel il travaille). 
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L’interet du rapport aldosterone plasmatique/renine active a 
ete documente ; sa majoration oriente vers le diagnostic d'hyper- 
aldosteronisme primaire. 

II ne peut etre propose de valeur universellement admise (atitre 
indicatif, cette valeur peut etre superieure a 23 pour une aldoste- 
rone plasmatique et une renine active exprimees en pg/mL, elle 
sera superieure a 64 en reference a une aldosterone exprimee en 
pmol/L et une renine active exprimee en mU/L. 

Une renine active basse et une aldosterone plasmatique majo- 
ree ainsi qu’un rapport aldosterone/renine majore conduisent a 
poursuivre les investigations et a la realisation de I’imagerie TDM 
surrenalienne. 

On doit insister sur les conditions des dosages hormonaux, qui 
doivent etre realises a I'abri de toute medication en mesure d’in- 
fluencer le systeme renine-angiotensine (ainsi, la spironolactone 
doit etre interrompue depuis 6 semaines, les thiazidiques et les 
diuretiques depuis au moins 2 semaines, les inhibiteurs de I’en- 
zyme de conversion et les antagonistes du recepteur a I’angio- 
tensine II 1 a 2 semaines et les betabloquants de 3 a 5 jours). 
L’ exploration est effectuee en regime normosode apres avoir 
compense I’hypokaliemie par apport potassique. 

II convient ensuite de preciser I’entite en cause, et pour I’essentiel 
de distinguer I’adenome de Conn relevant de la surrenalectomie 
et I’hyperaldosteronisme primaire par hyperplasie surrenalienne 
bilaterale du traitement medical. 

Hyperaldosteronisme primaire tumoral et idiopathique : pour faire la 
distinction entre tumoral et idiopathique, des tests hormonaux 
confirmatoires ont ete proposes. 

II s’agit de la determination de la renine active et de I’aldoste- 
rone plasmatique en conditions basales en position couchee, 
puis apres une periode d’orthostatisme d'au moins 1 heure. Des 
tests de freination ont egalement ete proposes (captopril ou 
charge en sel, reputee plus sensible) avec mesure de I’aldoste- 
rone plasmatique avant et apres freination. 

D’autres equipes font appel a un test de freination a la fludro- 
cortisone. 

D’une fagon schematique, la mise en evidence d’une renine 
active effondree, non stimulable par I’orthostatisme, d’une aldos- 
terone plasmatique majoree, peu ou pas stimulable et averee 
non freinable lors d'une charge en sel ou apres captopril sont en 
faveur d’un adenome traduisant une secretion autonomisee d’al- 
dosterone, adenome de Conn. 

A I’inverse, une renine active basse, legerement stimulable, et 
une aldosterone plasmatique majoree et stimulable apres 
orthostatisme, en partie freinable, apres charge en sel ou test au 
captopril, sont en faveur d’un hyperaldosteronisme par hyper- 
plasie surrenalienne. Mais ceci est schematique et pas toujours 
verifie. 

Ouoi qu’il en soit, ces tests confirmatoires fondes sur une 
exploration dynamique ont des limites et ne sont pas predictifs 
du benefice chirurgical surrenalien. 


L’etape majeure suivante est la realisation d’une TDM surrena- 
lienne. L’ analyse des cliches TDM numerises jointifs permet de 
reconnaitre une tumeur surrenalienne de 1 0 a 25 mm de diame- 
tre, mais assez souvent infracentimetrique, de 7 a 8 mm, homo- 
gene, ronde, hypodense, fixant peu le produit de contraste. 

La confrontation de cette imagerie avec un tableau hormonal 
evocateur conduit a la surrenalectomie enlevant I’adenome cor- 
tico-surrenalien sans autre investigation. 

A I’inverse, il peut s'agir d’un aspect TDM d’hyperplasie des 
deux surrenales deformees par plusieurs nodules, et le patient 
est du ressort du traitement medical. 

Cependant, le diagnostic peut demeurer encore incertain : la 
TDM surrenalienne apparaTt normale mais reste compatible avec 
un microadenome 7 mm et un hyperaldosteronisme idiopa- 
thique ou une image nodulaire pouvant faire discuter un micro- 
adenome ou un macronodule dans le cadre d'une hyperplasie. 

II est alors necessaire de recourir au catheterisme des veines 
surrenaliennes avec dosages separes de I’aldosterone et du cor- 
tisol, de fagon a valider un gradient d’aldosterone temoin de la 
lateralisation de secretion en cas d’adenome. 

En I'absence de gradient, on retient un diagnostic d'hyperal- 
dosteronisme idiopathique et/ou par hyperplasie surrenalienne, 
non chirurgical. Les equipes disposant du catheterisme veineux 
surrenalien reconnaissent generalement un plus grand nombre 
d’adenomes de Conn. 

La mise en evidence de la lateralisation de secretion est un des 
meilleurs predicteurs du succes de la chirurgie (recommandations 
sur I’hypertension arterielle pulmonaire 2008). 

Principes therapeutiques : en cas d’adenome, le traitement est 
chirurgical, enlevant la tumeur surrenalienne, avec la perspective 
du benefice si I’adenome a ete reconnu suffisamment precoce- 
ment. La chirurgie permet generalement la guerison de I’hyperal- 
dosteronisme et la correction de la kaliemie. La normalisation de 
la pression arterielle n'est obtenue que dans un cas sur deux a un 
cas sur quatre selon les series, et I’etude des facteurs predictifs 
du benefice chirurgical se poursuit. 

Bien evidemment, cette chirurgie n'est realisee qu’apres avoir 
normalise la pression arterielle et la kaliemie a la faveur d’un trai- 
tement anti-aldosterone (spironolactone, Aldactone) dont la bril- 
lante efficacite est d’ailleurs predictive du succes chirurgical. 

A I’inverse, en cas d’hyperaldosteronisme par hyperplasie, le 
traitement est medical. L’anti-aldosterone assure la correction de 
la kaliemie mais s’avere de moindre efficacite sur le niveau de pres- 
sion arterielle. De plus, sa tolerance est mediocre en raison de son 
effet anti-androgene avec gynecomastie, chute de la libido, voire 
impuissance. En pratique, on se limite a de faibles posologies 
d’anti-aldosterone associee a la prescription d’antagonistes du 
calcium, d’un particulier interet. Une autre anti-aldosterone, I’eple- 
renone, de moindre affinite pour les recepteurs des androgenes (de 
fait mieux toleree) mais aussi de moindre efficacite, pourrait etre 
utilisee, mais elle n'a pas d’AMM dans cette indication. 
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Hypertension arterielle 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q La strategie therapeutique de I’HTA est fondee 
sur les recommandations de la HAS 2005 en attente 
d'actualisation 2012-2013 et sur les recommandations 
europeennes ESH 2007 actualisees en 2009. 

Apres evaluation du niveau de risque cardiovasculaire 
et instauration des mesures dietetiques, le traitement 
medicamenteux fait appel a 1 des 5 principales classes 
d’antihypertenseurs et suppose une prescription personnalisee 
adaptee a la situation Clinique, en reference aux niveaux 
de preuve. En reference aux meta-analyses recentes, toutes 
les classes apparaissent avoir le meme effet sur la prevention 
de risques cerebro-cardiovasculaires a niveau de reduction 
de pression arterielle donne. Cependant, en raison de leur 
effet metabolique, d’une moindre efficacite dans la prevention 
des accidents vasculaires cerebraux, compares aux autres 
antihypertenseurs, les betabloquants seront de moindre 
utilisation en premiere intention et plus volontiers utilises 
en contexte cardiologique (recommandations 2012-2013 en 
attente). L’age, I’existence d’une cardiopathie hypertensive, 
d'une hyperlipidemie, d’un diabete, d’une pathologie 
vasculaire associee constituent les principaux elements 
a prendre en compte pour choisir le traitement de premiere 
intention. II est possible d’utiliser une association fixe a faibles 
doses (efficacite equivalente a une monotherapie) en premiere 
intention. L’observance au (ou la persistance du) traitement 
antihypertenseur est a considerer pour permettre I’efficience 
therapeutique. 

»> 



On peut recourir aux diuretiques distaux, epargneurs de potas- 
sium, de type amiloride (Modamide) depourvu d’ effet hormonal. 

On doit rappeler I’eventualite du « GRA », hyperaldosteronisme 
primaire sensible au glucocorticoide (freinable par la dexametha- 
sone). II s’agit d’une forme genetique d'hyperaldosteronisme pri- 
maire determines par un gene chimerique de I’aldosterone syn- 
thase-1 1 -hydroxylase porte par le chromosome 8. Au cours de 
cette entity, I’aldosterone est sous le controle de I'ACTH, et de 
fait freinable par la dexamethasone. II s’agit d’une HTA de revela- 
tion precoce, avec une hypokaliemie moderee et inconstante, 
une renine basse et une elevation variable du niveau de I’aldoste- 
rone plasmatique. Un test genetique permet la reconnaissance, 
supplantant I’approche hormonale. 

3. Syndrome de Cushing 

L'HTA au cours du syndrome de Cushing est estimee a 80 % 
des cas, et concerne plus volontiers le carcinome surrenalien ou 
la secretion ectopique d’ACTH. 


Plus recemment a ete individualise le syndrome de Cushing 
infraclinique, a rechercher chez des patients insulinoresistants 
porteurs d’une HTA non controlee. 

Physiopathologie : pour expliquer I’HTA, on evoque I’elevation de 
I’angiotensinogene sous I’influence des glucocorticoides (naturels 
et exogenes). Le faible pouvoir mineralocorticoide du cortisol peut, 
du fait de concentrations elevees, intervenir dans la reabsorption 
de sodium au niveau du tubule renal proximal, a I’origine d'une 
augmentation du volume plasmatique ; en outre, au cours du syn- 
drome de Cushing ACTH-dependant, des mineralocorticoides dif- 
ferents de I 'aldosterone ont ete mis en evidence tels que la deoxy- 
corticosterone (DOC) et la corticosterone (B), susceptibles de 
favoriser le developpement de I’HTA et d’expliquer I’hypokaliemie. 

Diagnostic : au regard de sa frequence, I’HTA constitue un mode 
de revelation relativement rare. Cependant, la possibility d'un 
Cushing infraclinique a reactualise cette recherche dans I’en- 
quete etiologique d’une HTA. 

Un test a la dexamethasone (Dectancyl 1 mg) de depistage est 
propose, particulierement en cas de resistance au traitement et 
d’association a un syndrome metabolique, voire un diabete. 
L’ absence de freination sous dexamethasone 1 mg justifie la rea- 
lisation du test de freination a 2 mg. 

L’enquete etiologique doit ensuite se poursuivre pour distin- 
guer le syndrome de Cushing ACTH-dependant (adenome 
hypophysaire, tumeur neoplasique secretant de I’ACTH, secre- 
tion ectopique de CRF), et le syndrome de Cushing ACTH-inde- 
pendant (adenome ou carcinome surrenalien, hyperplasie micro- 
ou macronodulaire). 

Au cours du syndrome de Cushing ACTH-independant par 
hyperplasie surrenalienne, des recepteurs dits « illicites » ont ete 
individualises (recepteurs beta-adrenergiques, recepteurs dopa- 
minergiques, recepteurs a la lysine vasopressine. . . .). 

4. Autres HTA d’origine corticosurrenalienne 

Les blocs enzymatiques corticosurrenaliens de I’adulte : les alterations 
de la steroidogenese par deficits enzymatiques partiels depassent 
le cadre pediatrique des blocs de la 1 1 - et 1 7-hydroxylase ; ils peuvent 
etre responsables chez I’adulte de formes dissociees ou I’HTA 
constitue la circonstance de decouverte. Le cas le mieux individua- 
lise est celui de la jeune femme, hypertendue moderee, porteuse 
de signes discrets d’hyperandrogenie et/ou d’un trouble de la 
fecondite, atteinte d'un bloc incomplet de la 1 1 -betahydroxylase. 

Les incidentalomes (ou fortuitomes) : I’utilisation croissante du scanner 
surrenalien dans I’enquete etiologique d’une HTA resistante, 
effectuee sans attendre les resultats des dosages hormonaux, 
en raison de sa grande accessibility, attitude non « academique » 
mais pratique, amene a decouvrir de plus en plus frequemment 
des masses surrenaliennes uni- ou bilaterales, dont le lien avec 
I ’ HTA demeure a etablir. 

Le prealable est de disposer de dosages hormonaux et de 
recuser I’eventualite d'un syndrome de Conn, d’un syndrome de 
Cushing, d’un pheochromocytome ; mais il peut s’agir d’un cortico- 
surrenalome malin secretant des precurseurs stero'fdiens. 
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La taille de la tumeur est alors un element particulierement dis- 
criminant, puisque les adenomes surrenaliens sont exception- 
nellement superieurs a 6 cm. Toute tumeur de plus de 6 cm fait 
evoquer un possible corticosurrenalome malin, et le patient est 
confie au chirurgien, la decision chirurgicale est discutee a partir 
d’une taille de 3 cm (reunion de consensus), et on prend en 
compte une augmentation de taille au cours du suivi. Line surveil- 
lance de la TDM a 6 mois puis 1 an est volontiers proposee. 

Origine renale 

Les causes renales d’HTA comprennent I’HTA renovasculaire 
dont la prevalence est estimee entre 1 et 4 % selon les series et 
les nephropathies parenchymateuses sensiblement plus fre- 
quentes, bilaterales ou unilaterales. 

1. HTA renovasculaire 

Une HTA renovasculaire est liee a une maladie des arteres 
renales, a I’origine d’une ischemie du rein situee en aval. La dis- 
parition ou /amelioration de I’HTA par la revascularisation arte- 
rielle renale -traitement de la lesion stenosante de I’artere renale 
par angioplastie ± stenting ou chirurgie - apporte la preuve 
formelle de la responsabilite de la stenose. C’est dire qu'il 
convient de distinguer I’HTA renovasculaire d'une HTA associee 
a une ou des stenoses des arteres renales, aux liens de causality 
non etablis. 

Physiopathologie : la physiopathologie de I’HTA renovasculaire 
fait reference aux experiences de Goldblatt : type deux reins-un 
clip realisant un modele de stenose unilateral de I’artere renale 
et type un rein-un clip, modele de stenose de I’artere renale sur 
rein unique ou de stenose bilaterale des arteres renales. 

Dans le modele deux reins-un clip, le mecanisme initial est celui 
d’une hypersecretion de renine liee a /ischemie renale provoquee 
par la stenose. II en resulte une HTA dite renine-dependante, liee 
a I’effet vasoconstricteur de I’angiotensine II. L'autre rein, sain, 
maintient la natriurese, et I’hyper-reninisme se perennise. A un 
stade chronique, I’HTA perd son caractere renine-dependant, en 
raison des alterations vasculaires provoquees par I’HTA sur le 
rein contralateral, le rein ipsilateral a la stenose etant protege. 

Dans le modele un rein-un clip, il n’existe aucune possibility 
d’excretion renale du sodium ; ainsi I’activation du systeme renine- 
angiotensine s’accompagne rapidement d’une hypervolemie. A 
terme, I’ hyperactivation du systeme disparaft et laisse place a une 
HTA volodependante non sensible aux inhibiteurs de I’enzyme de 
conversion. La disparition de la stenose suffit a retablir la natriurese. 
Au stade chronique, la volemie tend a se normaliser, et les resis- 
tances peripheriques s’elevent. 

Causes : les lesions des arteres renales sont schematiquement : 
- atheromateuses, circonstance la plus frequente (2/3 des cas), 
realisant des lesions volontiers proximales de I’artere renale, 
parfois ostiales ou juxta-ostiales survenant plus volontiers chez 
le patient de sexe masculin, fumeur et age. Les lesions peuvent 
etre bilaterales et s’accompagner de thrombose de I’artere 
renale ; elles sont evolutives ; 


- dysplasiques (1/3 des cas) ; les lesions sont plus distales, inte- 
ressant la partie moyenne et la distalite du tronc de I’artere 
renale jusqu’aux branches de division. Elle s’observe chez 
I’adulte plus jeune, particulierement chez la femme entre 25 et 
40 ans. On individualise la dysplasie mediate (ou fibroplasie de 
la media), realisant volontiers I'aspect en collier de perles, 
caracterisee par I’alternance d’anneaux fibreux (le collagene 
remplace le tissu musculaire) et de zones dilatees parfois ane- 
vrismales, et la dysplasie non mediate comprenant la fibrose 
sous-adventielle avec fibrose du tiers externe de la media a 
I’origine de stenoses serrees en diaphragme sans anevrisme, 
et la fibroplasie intimate a I’origine de lesions stenosantes ser- 
rees, parfois observees chez les enfants des deux sexes. 

Ces lesions peuvent se compliquer de thrombose ou dissection, 
plus frequentes dans les varietes non mediates de dysplasies. 

II faut evoquer la possibility de lesions des arteres renales d’autre 
nature susceptible d’induire une HTA renovasculaire : la maladie 
de Takayashu, dissection ou anevrisme dissequants ou fistule 
arterioveineuse, stenoses de I’aorte abdominale. 

Reconnaissance diagnostique : deux profils cliniques sont a prendre 
en compte pour la pratique medicate quotidienne du fait de leur 
frequence : 

- HTA d’apparition recente chez un homme de la cinquantaine 
fumeur, presentant un souffle abdominal para-ombilical, epi- 
gastrique ou lombaire, eventuellement deja porteur de lesions 
atheromateuses compliquees ou non ; 

- HTA de decouverte recente ou ayant repondu brillamment a 
I'administration d’un inhibiteur de I’enzyme de conversion ou 
d’un betabloquant chez une femme de 35 ans ou plus preco- 
cement revelee a la faveur d’une contraception estroprogesta- 
tive suggerant /eventuality d'une HTA renovasculaire parfibro- 
dysplasie avec ou sans contexte genetique. 

Ailleurs, I’HTA renovasculaire est evoquee devant une HTA 
refractaire, ou jusqu'ici bien controlee ayant secondairement 
echappe, un exceptionnel tableau d’HTA maligne, chez des 
sujets plus ages polyvasculaires ou ayant developpe une insuffi- 
sance renale a /introduction d’un linhibiteur de I’enzyme de 
conversion, au cours d'une HTA evoluant avec une insuffisance 
renale inexpliquee, et chez les hypertendus presentant des 
oedemes aigus du poumon iteratifs, volontiers brusques et reci- 
divants (« OAP flashs »). 

Les elements de certitude diagnostique sont radiologiques. 
L’echo-Doppler des arteres renales peut s’averer d’un grand 
interet dans les mains d’un operateur experiments en decelant une 
acceleration du flux des arteres renales en faveur d’une stenose 
significative uni- ou bilaterale. L’eventualite de lesions proximales 
et/ou distales peut egalement etre precisee. Cette technique per- 
met la determination des indices de resistance qui possede une 
valeur pronostique du benefice de la revascularisation. 

A /evidence, I’arteriographie renale pratiquee a /aide d'un 
catheter de faible calibre apporte seule la certitude diagnostique 
et constitue I'examen de reference. Elle permet au mieux de pre- 
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Hypertension arterielle 

POINTS FORTS A RETENIR 

O L’echec d’une monotherapie conduit soit 
au changement de monotherapie soit a une bitherapie 
apres analyse de I ’ eft i cacite/tol e ran ce de la monotherapie 
initiale. Le diuretique et I’inhibiteur calcique possedent 
une place privilegiee dans les combinaisons 
therapeutiques, en association a un bloqueur du systeme 
renine-aldosterone. 

Q Un diagnostic d’HTA essentielle n’est pas etabli 
pour la vie, et le bilan etiologique peut etre reconsidere 
en cas d’echec secondaire du traitement. 

O L'objectif tensionnel est I'obtention d’une pression 
arterielle inferieure a 140-90 mmHg chez tout hypertendu, 
inferieure a 150-90 mmHg chez le sujet age, et plus bas 
encore chez le diabetique, inferieure a 130-80 mmHg, 
et chez I’insuffisant renal, en evitant un abaissement excessif 
de la pression arterielle chez les hypertendus coronariens. 



ciser I’importance de la stenose, I’origine, la topographie des 
lesions (renales uni- ou bilaterales, aortiques...). II pourra done 
s’agir d'une stenose atheromateuse ostiale ou proximale, ou a 
I’inverse de lesions en collier de perles ou en diaphragme tres 
evocatrices d'une fibrodysplasie. L’importance de la dilatation 
poststenotique, I’etat du rein ipsilateral, et contralateral sont pris 
en compte. 

L’angio-TDM ou I’angiographie IRM des arteres renales sont 
prealablement realisees. La difficulty reside dans I’appreciation 
de la severity des lesions. L’angio-TDM des arteres renales permet 
un bilan lesionnel avant angioplastie/stenting, et I’angio-IRM 
constitue une alternative chez I’insuffisant renal pour eviter la tubulo- 
pathie a I'iode, mais le gadolinium peut etre responsable de 
fibrose nephrogenique, et il faut contre-indiquer cet examen si la 
clairance de la creatinine est < 30 mL7min. 

A I’evidence, tous ces examens complementaires ne sauraient 
etre pratiques chez un meme patient. 

On peut concevoir un echo-Doppler des arteres renales de 
depistage avec appreciation du retentissement fonctionnel de la 
ou des stenose(s), une angio-TDM des arteres renales permettant 
d’apprecier la faisabilite d’une angioplastie ± stenting, suivis d'un 
diagnostic de certitude etabli sur I’arteriographie renale avec 
revascularisation dans le meme temps, les autres techniques 
d’imagerie etant a discuter en fonction des perspectives thera- 
peutiques et du terrain. L’ indication de revascularisation est prea- 
lablement discutee en reference aux explorations non invasives a 
la faveur d'une concertation pluridisciplinaire. 


La responsabilite des lesions dans la genese de I’HTA : I’imputabilite 
des lesions stenosantes des arteres renales dans I’apparition de 
I’HTA peut etre apportee par le nephrogramme isotopique et/ou 
par I'exploration du systeme renine-angiotensine ; leur usage est 
actuellement limite. 

Les methodes isotopiques font appel au DTPA (filtre) ou au 
MAG 3 (secrete) eventuellement sensibilise par I’administration 
de captopril pour faire apparartre une perturbation du nephro- 
gramme isotopique du cote stenose : diminution de la pente du 
segment de captation et retard du pic d'activite maximal. La 
realisation d’un nephrogramme isotopique releve d’une utilisa- 
tion au cas par cas. 

L’ exploration du systeme renine-aldosterone varie selon les 
equipes : il peut s’agir d’un dosage de I’activite renine plasma- 
tique (ARP) ou de la renine active prelevee dans les deux veines 
renales apres stimulation par depletion sodee ou apres adminis- 
tration de captopril afin de faire apparaTtre une franche asymetrie 
entre les 2 veines renales (gradient > 1 ,5). La methode peut etre 
plus sophistiquee et faire appel aux concentrations de la renine 
dans la veine et I’artere des deux reins. 

Une autre approche consiste a doser I’activite renine plasma- 
tique ou la renine active en conditions de base puis apres admi- 
nistration d’une faible posologie de captopril (=s 25 mg) ; en pre- 
sence d’une HTA renine-dependante d’origine renovasculaire 
(stenose unilateral), on assiste a une reponse explosive de la 
renine active 1 heure apres I’administration avec parallelement 
une baisse tensionnelle. Cette methode d’exploration suppose 
d’eviter toute cause d’hypovolemie surajoutee prealable, de 
limiter la posologie de I’inhibiteur de I’enzyme de conversion, de 
disposer d’une voie veineuse pour administration de chlorure de 
sodium, le cas echeant. 

Aucune methode d’exploration n’est indemne de critique : le 
test au captopril requiert des precautions d’utilisation, les 
dosages de la renine des veines renales a ses limites et manque 
de sensibilite (75 %). 

L’ exploration du systeme renine-aldosterone n’est pas realisee 
systematiquement ; certaines equipes I’ont abandonnee, mais 
elle peut avoir sa place dans la prise en charge des cas les plus 
difficiles. 

Approche therapeutique : en cas d’HTA renovasculaire confirmee, 
le traitement fait essentiellement appel a I’angioplastie des 
arteres renales ± stenting (mise en place d’une endoprothese). 
L’enjeu de la revascularisation est a la fois le controle tensionnel 
et la sauvegarde nephronique. 

La problematique est tres differente selon qu’il s’agit d’une ste- 
nose atheromateuse ou d’une dysplasie arterielle renale. 

Les progres du depistage de ces lesions, notamment par echo- 
Doppler, amenent a prendre en charge des lesions renovasculaires 
atheromateuses chez des patients ages polyvasculaires, et il faut 
parfois renoncer a I'angioplastie apres une evaluation minutieuse 
du benefice/risque au regard du benefice tensionnel comme de 
la sauvegarde nephronique. 
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Les lesions uni- ou bilaterales atheromateuses souvent ostiales 
relevent de la mise en place d'une endoprothese (« stents »), voire 
plus rarement de la chirurgie. 

Les dernieres etudes publiees comparant traitement medical 
et stenting arteriel renal ne font pas apparaftre de superiorite de la 
revascularisation en termes de benefice sur la pression arterielle 
et la clairance de la creatinine. 

Les decisions sont prises au niveau individuel a la faveur de 
reunions collegiales multidisciplinaires (reunion de concertation 
pluridisciplinaire RCP). 

Les meilleures indications du stenting arteriel renal sont 
I’cedeme aigu du poumon flash, I’insuffisance renale d’aggrava- 
tion progressive, voire sous inhibiteur de I'enzyme de conversion, 
et I’HTA resistante. 

En cas de fibroplasie de I’artere renale, les resultats sont meil- 
leurs, particulierement pour la dysplasie mediale (« maladie fibro- 
musculaire ») faisant volontiers retenir I’indication d’angioplastie 
sous reserve de sa faisabilite. Les lesions sont parfois tres dis- 
tales et complexes et relevent alors de la chirurgie specialisee. Le 
stenting est parfois utile dans les dysplasies non mediates mais 
pas toujours couronne de succes a long terme. 

Quant a la chirurgie de revascularisation des lesions par pon- 
tage aortorenal, voire autotransplantation, ses indications sont 
plus reduites. Elies concernent les patients recuses pour I’angio- 
plastie/stenting mais aussi les patients a lesions bilaterales et 
complexes chez des patients porteurs d’une insuffisance renale. 
II peut s’agir d’une chirurgie lourde associant dans le meme 
temps la cure des lesions renales et aorto-iliaques en contexte 
atheromateux polyvasculaire. 

Le traitement medical antihypertenseur s’ impose si la stenose 
ne peut etre corrigee ou en cas d’HTA persistante apres correction, 
circonstance la plus frequente en cas de lesions atheromateuses. 

La prevention secondaire de I’atherosclerose s’impose, en 
associant au traitement antihypertenseur un antiagregant pla- 
quettaire et une statine. 

La prise d’un betabloquant associe a un diuretique, ou plus 
volontiers a un antagoniste du calcium, peut s’averer efficace. 
L’usage des inhibiteurs de I’enzyme de conversion pose pro- 
bleme au regard du benefice cardiovasculaire qu’ils peuvent 
apporter en prevention cardiovasculaire chez les patients athero- 
mateux et parallelement le risque renal. 

On connaTt en effet les risques des inhibiteurs de I’enzyme de 
conversion en cas de stenose bilaterale ou de stenose sur rein 
unique capable d'induire une insuffisance renale. En cas de ste- 
nose unilaterale, ils peuvent provoquer une thrombose de I’artere 
renale (du fait de la reduction de la pression arterielle et des modi- 
fications de I’hemodynamique intrarenale), mais ils peuvent etre 
utilises en cas de thrombose de I’artere renale a condition que 
I’artere renale controlaterale soit indemne de lesions significatives. 

L’usage de cette classe reste tres difficile et reserve (du ressort 
du specialiste) dans de telles situations ou le benefice vasculaire 
est a mettre en balance avec le risque renal. 


2. HTA par nephropathie parenchymateuse 

Etiologie. On distingue : 

- les nephropathies bilaterales : toutes les nephropathies paren- 
chymateuses bilaterales, aigues ou chroniques, peuvent etre a 
I’origine d’une HTA. II peut s’agir d’une glomerulonephrite 
chronique primitive ou secondaire, d’une nephropathie tubulo- 
interstitielle chronique, d’une polykystose renale. Selon la 
nephropathie en cause, I’HTA et I’insuffisance renale apparais- 
sent plus ou moins precocement au cours de revolution. L’HTA 
chez un diabetique peut s’inscrire dans le cadre de la nephro- 
pathie diabetique specifique. II s’agit d’une nephropathie glo- 
merulaire dont le depistage peut etre effectue precocement par 
le dosage de la microalbuminurie au stade incipiens ou I’HTA 
est souvent limite (diabete insulinodependant). On doit indivi- 
dualiser la nephroangiosclerose : il s’agit de la nephropathie 
induite par I’HTA, avec glomerulosclerose. L’hypertension 
intraglomerulaire apparait etre un determinant essentiel ; ces 
lesions peuvent conduire a I’insuffisance renale terminate ; 

- les nephropathies unilaterales : une hydronephrose unilaterale 
peut s’accompagner d’HTA. II peut s’agir d'une obstruction 
ureterale par lithiase, tuberculose, tumeur ou maladie de jonc- 
tion pyelo-ureterale. La correction chirurgicale de I’HTA peut 
etre consideree en cas de renine-dependance demontree. Une 
atrophie renale unilaterale peut induire une HTA : hypoplasie 
renale congenitale ou « petit rein » congenital, pyelonephrite 
chronique unilaterale (justifiant de rechercher un passe defec- 
tions urinaires et un reflux vesico-ureteral). La mise en evidence 
d’une atrophie corticate renale suggere sa responsabilite dans 
I’apparition de I’HTA, mais il n’est pas toujours aise de le 
demontrer. Enfin, une nephropathie unilaterale avec petit rein 
peut etre le fait d’une thrombose de I’artere renale a situer dans 
le cadre des HTA renovasculaires envisagees plus haut. 

Nous ne ferons que citer I’exceptionnel hyperreninisme pri- 

maire ou « tumeur a renine » responsable d’une HTA avec hypo- 
kaliemie par hyperaldosteronisme secondaire. 

Physiopathologie : la physiopathologie de I’HTA au cours des 
nephropathies parenchymateuses ne reconnaTt pas toujours une 
explication satisfaisante. 

En cas d’atteinte unilaterale, on evoque defagon inconstante la 
possibilite d’une ischemie renale a I’origine d’un hyperreninisme. 

Dans les nephropathies parenchymateuses bilaterales et a plus 
forte raison lorsqu’il existe une insuffisance renale chronique, on 
avance une retention sodee excessive et une activation des sys- 
temes presseurs, tels le systeme renine-angiotensine, le sympa- 
thique, I’endotheline inadaptes au regard de la retention sodee 
ainsi qu’une hypoactivite des systemes vasodepresseurs, 
comme les prostaglandines, et le systeme kinine-kallicreine. 
Quelques particularites ont ete rapportees selon la cause : 

- au cours des glomerulonephrites a IgA, I’HTA paraTt plus le fait 
du systeme renine-aldosterone et des catecholamines que de 
la volemie ; et dans le syndrome nephrotique a lesions glome- 
rulaires minimes, elle est volontiers renine-dependante ; 
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- dans les nephropathies interstitielles, I’HTA est souvent associee 
a une hypovolemie stimulant le systeme renine-aldosterone. La 
carence en substances vasodilatatrices a ete avancee en cas 
de necrose papillaire ; 

- I’augmentation du nombre de kystes au cours de la polykys- 
tose renale peut etre a I’origine d'une diminution de I'excretion 
sodee par le biais d’une anomalie tubulaire et d'une ischemie 
renale par compression vasculaire, source d’activation du sys- 
teme renine-aldosterone. 

Reconnaissance diagnostique : le diagnostic est reconnu sur le 
bilan biologique usuel de I’HTA (type HAS), a savoir reconnaissance 
d’une proteinurie, d’une anomalie du culot urinaire, et/ou du compte 
d’Addis, voire mise en evidence d'une insuffisance renale. C’est 
dire I'importance du depistage par bandelette reactive. 

L’echographie renale, I’uroTDM et la biopsie renale constituent 
les moyens du diagnostic. 

Approche therapeutique : elle depend de la cause. 

En cas de nephropathie unilateral, le traitement medical anti- 
hypertenseur fait appel aux 5 grandes classes d’antihypertenseurs, 
avec une prescription preferentielle des inhibiteurs du systeme 
renine-aldosterone (inhibiteurs de I’enzyme de conversion, anta- 
gonistes des recepteurs de I’angiotensine ll/ARAII, voire beta- 
bloquants et plus recemment inhibiteurs de la renine). 

Dans quelques cas devenus rares, une indication chirurgicale 
de nephrectomie peut etre retenue, notamment en cas de cause 
urologique (atrophie renale importante, rein non fonctionnel). 

En cas de nephropathie chronique bilaterale, les inhibiteurs de 
I’enzyme de conversion (et antagonistes des recepteurs de I’an- 
giotensine II) et les diuretiques ont pris une place croissante. S'il 
existe une insuffisance renale, la posologie de I’inhibiteur de I’en- 
zyme de conversion doit etre reduite, et les diuretiques de I’anse 
sont les seuls utilisables. 

Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion paraissent en 
mesure de ralentir la degradation de la fonction renale. A cote de 
la diminution de pression arterielle, un effet specifique d’origine 
hemodynamique (diminution de la pression intraglomerulaire) est 
evoque a I’origine du concept de nephroprotection, mieux docu- 
mente dans la nephropathie diabetique. 

Le double blocage du systeme renine-aldosterone (inhibiteurs 
de I’enzyme de conversion + antagonistes des recepteurs de 
I’angiotensine II) a ete propose a visee antiproteinurique dans une 
perspective de nephroprotection ; cependant, les essais cliniques 
recents chez les patients a haut risque cardiovasculaire montrent 
que ce double blocage n’apporte pas de benefice de prevention 
cardiovasculaire complementaire et s’accompagne d’effets dele- 
teres sur la fonction renale. De fait, ils ne doivent pas etre proposes 
dans la population a haut risque cardiovasculaire, et I’utilisation de 
cette association dans une perspective de nephroprotection reste 
a etablir, avec pour I’heure une utilisation preferentielle d’un mono- 
blocage a posologie optimisee et adaptee a la fonction renale. 

Plus recemment, un essai Clinique propose dans la nephropa- 
thie diabetique associant un antagoniste des recepteurs de I’an- 


giotensine II et un inhibiteur de la renine a ete interrompu, cette 
association ne doit pas etre entreprise. 

Les problemes poses par I’insuffisance renale terminale et 
I’HTA du dialyse ne sont pas discutes ici. 

Origine toxique ou medicamenteuse 

1 . HTA induite par les estroprogestatifs 

La contraception estroprogestative eleve la pression arterielle 
des femmes normotendues et hypertendues. 

Elle est en mesure de reveler une HTA essentielle genetique 
chez une jeune femme normotendue issue de parents hypertendus 
ou deja porteuse d’une HTA limite. Cette eventuality ne doit pas 
faire omettre la recherche d’une autre cause, p. ex. une fibrodysplasie 
de I’artere renale, ou un adenome de Conn normokaliemique. 

La contraception estroprogestative est a I’origine de quelques 
observations d’HTA maligne ; ailleurs, elle est generalement benigne 
et peut ceder apres 3 mois d’interruption de I’estroprogestatif. 

2. HTA due aux vasoconstricteurs nasaux 

Le tableau peut simuler un pheochromocytome avec une HTA 
paroxystique ou refractaire, associee a un syndrome adrener- 
gique. C’est le cas de I’HTA induite par les vasoconstricteurs 
nasaux alpha-1 -mimetiques (type Deturgylone ou Aturgyl). 

3. Hypercorticisme iatrogene 

Un traitement glucocorticoide au long cours peut s’accompagner 
d’une HTA dans 20 % des cas, realisant un tableau de Cushing 
iatrogene. 

4. Intoxication a la glycyrrhizine 

La reglisse simule un hypermineralocorticisme ; elle est respon- 
sable d'une inhibition enzymatique de la 1 1 -beta-hydroxy- 
deshydrogenase, a I’origine d’une HTA avec hypokaliemie. Cette 
eventuality n’a pas disparu, et la recherche d’une consommation 
excessive de reglisse doit etre systematiquement recherchee par 
I’interrogatoire du patient. 

5. Anti-inflammatoires non steroTdiens 

Les anti-inflammatoires non stero'idiens (AINS) constituent une 
cause frequente de resistance au traitement de I 'HTA chez les 
consommateurs chroniques (personnes agees, rhumatismes 
inflammatoires). La reduction de I’ effet des antihypertenseurs 
(interaction avec les inhibiteurs de I’enzyme de conversion et les 
antagonistes des recepteurs de I’angiotensine II) est mediee par 
I’inhibition des prostaglandines renales et vasculaires, et en cas 
de depletion associee il existe un risque d’insuffisance renale. 
Enfin, on peut observer un tableau de nephropathie interstitielle 
chronique liee a la consommation prolongee d’AINS. 

6. Anti-VEGF 

Le bevacizumab (Avastin) propose dans le traitement du cancer 
colorectal metastatique peut etre responsable de I’installation 
d’une HTA en 6 mois. Ce traitement augmente significativement 
la pression arterielle et majore I ’incidence d'HTA. 

7. Autres 

L’erythropoietine chez I’hemodialyse et la ciclosporine chez le 
transplante sont en mesure d’induire une HTA. 
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Traitement 

Bases et objectifs 

L’hypertension arterielle est le premier motif de prescription ; a 
ce titre, le traitement de I’HTA essentielle meriterait un chapitre a 
part entiere. II ne pourra etre aborde dans le detail dans un docu- 
ment global sur I’HTA dans ses differents aspects. 

L’etudiant se reportera utilement aux questions du programme 
relatives aux betabloquants, aux diuretiques, aux bloqueurs du 
systeme renine-aldosterone (inhibiteurs de I’enzyme de conversion 
et antagonistes des recepteurs de I’angiotensine II [sartans]) et 
aux inhibiteurs calciques. 

L’objectif essentiel de la prise en charge therapeutique de I ’ HTA 
est d 'assurer la prevention des complications cardiovasculaires, 
et en particulier de I’accident vasculaire cerebral et de I'infarctus 
du myocarde mais aussi de I’insuffisance cardiaque et de I’insuf- 
fisance renale. 

Le traitement doit etre efficace et abaisser le niveau de pression 
arterielle en-dega de 1 40-90 mmHg, objectif retenu par les 
recommandations HAS 2005 en attente d’actualisation en 201 2- 
2013 et europeennes ESH 2007 actualisees en 2009. 

Un essai therapeutique visant a preciser jusqu’ou doivent etre 
abaisses les chiffres de pression arterielle pour obtenir un bene- 
fice, publie voici une quinzaine d’annees, suggere un benefice 
optimal pour une pression arterielle de 1 38,5/82,6. 

II a ete propose d’abaisser davantage la pression arterielle chez 
des patients a haut risque cardiovasculaire comme les diabe- 
tiques et les insuffisants renaux : I’objectif d’une pression arte- 
rielle < 1 30-80 mmHg (HAS 2005 et ESH 2007) chez le diabe- 
tique et chez I ’ insuffisant renal, auquel s’ajoute un objectif de 
reduction de la proteinurie (< 500 mg par 24 heures). L’actualisa- 
tion des recommandations europeennes de 2009 a pris en 
compte que I’objectif d’une pression arterielle < 130-80 mmHg 
chez les diabetiques n’etait qu’en partie argumente par les 
essais cliniques, et il est propose de rechercher un niveau de 
pression arterielle « realiste » en evitant une baisse excessive du 
niveau de pression arterielle (susceptible d’etre deletere chez un 
diabetique coronarien), le seuil restant a preciser. 

Le traitement ne doit pas s’arreter aux chiffres de pression arte- 
rielle. La diminution de la pression arterielle est bien evidemment 
necessaire, mais il convient de prendre aussi en compte les ano- 
malies structurelles cardiovasculaires de I’HTA et de ne pas exer- 
cer d'effet metabolique nefaste de fagon a assurer une preven- 
tion efficace de I'atherosclerose. 

Le traitement de I’HTA est a inscrire dans le cadre d’une pre- 
vention cardiovasculaire globale. Sa prise en charge ne doit pas 
etre dissociee du traitement d’une hypercholesterolemia, d’un 
tabagisme, d'un diabete sans lesquels il ne sera pas possible 
d’obtenir de reduction de I’incidence de I'atherosclerose. 

Comme nous I’avons evoque plus haut, la prise en charge the- 
rapeutique de I’HTA suppose une evaluation du risque cardio- 
vasculaire absolu du patient, c’est-a-dire la probability (en 


termes statistiques) d’un patient, pris au niveau individuel, de 
presenter dans les 1 0 ans a venir une complication cardiovascu- 
laire, soit un accident coronarien ou un accident vasculaire cere- 
bral. Des tables colorimetriques permettent d’evaluer ce niveau 
de risque cardiovasculaire qui conditionne le delai d’ intervention 
du traitement pharmacologique, et en partie I'objectif tensionnel 
a atteindre. 

Enfin, pour une bonne observance et tolerance, ce traitement 
doit etre simple, administre en monoprise matinale avec un medi- 
cament depourvu d'effets indesirables. Les contraintes econo- 
miques justifient d’en evoquer le cout. 

Benefice du traitement de I’HTA 

Le benefice du traitement de I’HTA essentielle est etabli depuis 
les essais therapeutiques menes dans les annees 1 980 puis 1 990 
dans I’HTA legere a moderee, et chez I’hypertendu age. Ces 
essais cliniques avaient ete menes avec les betabloquants et les 
diuretiques longtemps restes les antihypertenseurs de reference. 

Les meta-analyses de ces essais comparant betabloqueur et 
diuretique au placebo, voire en les associant, ont montre une 
reduction du risque d’accident vasculaire cerebral de 42 % et d’in- 
suffisance coronarienne de 1 4 %. Ce benefice a ete confirme chez 
le sujet age, avec une reduction de 35 % du risque d’accident vas- 
culaire cerebral et de 1 5 % du risque d’insuffisance coronarienne. 

Chez I’octogenaire, on a longtemps manque de niveau de 
preuves, et on disposait d’une meta-analyse incluant les patients 
octogenaires des essais cliniques menes chez le sujet age et 
demontrant un benefice de la prevention des accidents vascu- 
laires cerebraux. C’est a la fin des annees 2000 que nous avons 
pu disposer d’un essai clinique montrant le benefice de la pre- 
vention sur les accidents vasculaires cerebraux et la mortality 
cardiovasculaire de I’octogenaire, avec un protocole therapeu- 
tique initiant un diuretique secondairement combine a un inhibi- 
teur de I’enzyme de conversion. 

En reference aux recommandations mentionnees plus haut 
(HAS 2007, ESH 2007 et 2009), les 5 classes d’antihyperten- 
seurs traditionnellement retenus pour la premiere intention sont 
les betabloquants, les inhibiteurs de I’enzyme de conversion, les 
antagonistes des recepteurs de I’angiotensine II, les diuretiques 
thiazidiques et les inhibiteurs calciques. 

Les resultats des grands essais etablissent le benefice des 
nouvelles classes d’antihypertenseurs tels les inhibiteurs de I’en- 
zyme de conversion, les antagonistes des recepteurs de I’angio- 
tensine II (sartans) et les inhibiteurs calciques. 

L’ essentiel du benefice est lie a la baisse de la pression arterielle 
elle-meme. Ceci n’exclut pas le benefice d’une classe d’antihy- 
pertenseurs en situation particuliere, par exemple les inhibiteurs 
de I’enzyme de conversion et les sartans, dans I’HTA du diabetique. 

Une meta-analyse recente (Law) de 2009 a montre une effica- 
cite legerement superieure des inhibiteurs calciques et moindre 
des betabloquants sur la prevention des accidents vasculaires 
cerebraux. 
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Le benefice apporte par les differentes classes d’antihyperten- 
seurs apparaft comparable quel que soit I’age du patient hyper- 
tendu (avant et apres 65 ans). 

Cependant, dans les essais cliniques menes chez les hyperten- 
dus octogenaires, volontiers porteurs d’une HTA systolique pure, 
les inhibiteurs calciques et les diuretiques thiazidiques puis I 'as- 
sociation d'un diuretique thiazidique a un inhibiteur de I’enzyme 
de conversion, permettent la prevention des evenements cardio- 
vasculaires, dont le benefice est mieux etabli pour la prevention 
de I’accident vasculaire cerebral et de I’insuffisance cardiaque 
que de I’insuffisance coronarienne. 

On dispose de donnees recentes montrant que I’association 
des nouvelles classes d’antihypertenseurs (inhibiteurs de I’enzyme 
de conversion et inhibiteurs calciques) apportent un benefice sur la 
morbimortalite cardiovasculaire superieur a I’association beta- 
bloquant-diuretique chez des hypertendus a haut risque cardio- 
vasculaire. 

D’autre part, il existe une incidence plus grande de nouveaux 
cas de patients diabetiques sous betabloquants-diuretiques 
compares aux nouvelles classes d’antihypertenseurs inhibiteurs 
de I’enzyme de conversion, inhibiteurs calciques, sartans, sugge- 
rant que les betabloquants sont en mesure defavoriser I’installation 
du diabete de type 2 chez des patients a haut risque de le devenir, 
p. ex. les hypertendus presentant un syndrome metabolique. 

A la lumiere de ces donnees, les betabloquants ne sont peut- 
etre plus un medicament antihypertenseur de premiere intention, 
et il appartient aux nouvelles recommandations 201 2-201 3 de le 
preciser. Leur utilisation est en recul dans les recommandations 
britanniques. On peut considerer qu’il s’agit surtout d’une evolu- 
tion de prescription, les betabloquants etant particulierement 
adaptes lorsqu’il existe une maladie coronarienne, en cas de 
postinfarctus du myocarde, dans I’insuffisance cardiaque et en 
cas de troubles du rythme et fibrillation atriale en particulier. 

La diversity des classes d’antihypertenseurs dont nous dispo- 
sons doit permettre de repondre a un traitement de I’HTA en 
situation, prenant en compte le contexte metabolique d’un 
patient, son age, I’existence d’une cardiopathie hypertensive, 
d'une insuffisance coronarienne associee, d’une arteriopathie 
des membres inferieurs, d’un asthme. . . 

Ainsi, le choix preferentiel d’un antihypertenseur sera propose 
en fonction de la situation clinique, et selon le niveau de preuves 
apporte par les etudes, par exemple, comme cela a deja ete evo- 
que, I’inhibiteur de I ’enzyme de conversion et les sartans chez le 
diabetique et I’insuffisant cardiaque, le diuretique thiazidique a 
faible dose ou I’inhibiteur calcique chez le sujet age presentant 
une hypertension systolique pure. 

Le choix du traitement, comme le suggerent les recommandations 
HAS 2005, doit s’operer en considerant ie traitement en fonction : 

- des situations cliniques particulieres ; 

- de I ’efficacite et de la tolerance ; 

- d’une comorbidite associee ; 

- du cout du traitement et de sa surveillance. 


II faut insister sur I’importance de la persistance du traitement 
antihypertenseur ou I’observance au traitement pour permettre 
I’efficience therapeutique. 

La persistance medicamenteuse fait reference a la continuity 
du traitement (absence d’arret de traitement sur une periode de 
suivi) et I 'observance a la conformity au traitement (rapport entre 
delivrance d’antihypertenseurs et duree theorique de prescription). 

Des etudes sont realisees pour definir quelles seraient les 
classes d’antihypertenseurs et/ou combinaisons therapeutiques 
permettant la meilleure efficience avec une approche medico- 
economique. 

Moyens 

1. Mesures hygieno-dietetiques 

Les mesures hygieno-dietetiques sont recommandees chez 
tous les patients hypertendus, quel que soit le niveau tensionnel, 
avec ou sans traitement pharmacologique associe. 

II s’agit de la reduction ponderate, et de la limitation des 
apports sodes. Selon le contexte metabolique, elles doivent soit 
privilegier I’exclusion de graisses saturees et d’aliments riches en 
cholesterol en cas d’hypercholesterotemie, soit considerer la 
ration glucidique ou fractionner les repas en cas d’intolerance 
aux hydrates de carbone ou de diabete. 

Le tabagisme devra etre interrompu, les exces de boissons 
alcoolisees supprimes. Le benefice tensionnel d’une intervention 
conjuguee d'une reduction des apports sodes, et d’une nutrition 
equilibree d’inspiration mediterraneenne est etabli (etude « DASH »). 

Les mesures hygieno-dietetiques recommandees sont resu- 
mees sur le tableau 6 : limitation de la consommation en sel (NaCI) 
jusqu’a 6 g/j, reduction du poids en cas de surcharge ponderale, 
afin de maintenir I’indice de masse corporelle en dessous de 
25 kg/m 2 ou, a defaut, afin d’obtenir une baisse de 10 % du 
poids initial, pratique d'une activite physique reguliere, adaptee a 
I'etat clinique du patient, d’au moins 30 minutes, environ 3 fois 
par semaine, limiter la consommation d’alcool a moins de 3 verres 
de vin ou equivalent par jour chez I'homme et 2 verres de vin ou 
equivalent par jour chez la femme, regime alimentaire riche en 
legumes, en fruits et pauvre en graisses saturees (graisse d’origine 
animale), arret du tabac, associe si besoin a un accompagnement 
du sevrage tabagique. 

2. Antihypertenseurs 

Les diuretiques ont pour eux d’avoir fait la preuve de leur efficacite 
dans les grands essais therapeutiques, permettant notamment la 
reduction des accidents vasculaires cerebraux et des evenements 
coronariens. Les essais therapeutiques des annees 1990 ont 
consacre leur efficacite dans la prevention des accidents cardio- 
vasculaires du sujet age hypertendu. 

On leur reproche des effets secondaires metaboliques, glu- 
cido-lipidiques, et ils peuvent etre generateurs d’hypokaliemie. 
C’est dire que leur utilisation ne se congoit qu’a faible posologie 
dont I’ efficacite est demontree, et volontiers sous une forme 
combinee au sein d’une association. 
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II reste a evoquer le faible cout et la simplicity d’administration. 
Sous reserve d’une fonction renale normale, les diuretiques thia- 
zidiques sont les mieux appropries. 

Les betabloquants, comme les diuretiques, beneficient d’un large 
recul mais n'ont pas fait la preuve d’une superiority en prevention 
primaire par comparaison aux diuretiques, notamment chez la 
personne agee. On utilise plus volontiers les molecules selectives 
aptes a une monoprise matinale. 

On peut reprocher aux betabloquants leurs effets metabo- 
liques, notamment vis-a-vis de I’insulinoresistance (majoration 
de I’hyperinsulinisme, incidence de nouveaux cas de diabete), 
et vis-a-vis de I’hypercholesterolemie et de I’hypertriglyceri- 
demie. 

Ils sont evites chez les patients presentant un syndrome meta- 
bolique a haut risque de devenir diabetiques. 

Les meta-analyses suggerent une efficacite moindre des beta- 
bloquants dans la prevention primaire des accidents vasculaires 
cerebraux par comparaison aux autres classes d’antihyper- 
tenseurs. 

Leur effet de cardioprotection est etabli en prevention secon- 
daire. Le benefice sur la prevention primaire de I’infarctus du 
myocarde sous betabloquant est comparable a celui obtenu 
avec les autres antihypertenseurs. 

Ils relevent de criteres de selection avant prescription (evalua- 
tion de la fonction ventriculaire gauche, respect des contre-indi- 
cations, formelle dans I’asthme). 

Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion repondent volontiers aux 
objectifs actuels du traitement de I’HTA exergant un effet favo- 
rable sur la structure cardiovasculaire, sur la fonction renale, et 
s’averent depourvus d' effet metabolique deletere. 

La plupart d’entre eux sont accessibles a une monoprise 
matinale. Sous reserve de ne pas developper de toux (effet 
indesirable le plus frequent), ils sont generalement tres bien 
toleres, et respectent I’adaptation a I’effort. 

Ils ne doivent pas etre employes dans les situations d’hypoper- 
fusion renale, ou ils sont alors en mesure de favoriser I’apparition 
d’une insuffisance renale (exemple : stenose bilaterale des 
arteres renales, depletion sodee prealable). 

En reference aux niveaux de preuve, leur indication elective est 
I’HTA du diabetique, I’hypertendu a haut risque cardiovasculaire, 
I’insuffisant coronarien et I’insuffisant cardiaque hypertendu. 

Les inhibiteurs calciques peuvent exercer des effets favorables sur 
la cardiopathie hypertensive, la compliance arterielle des gros 
vaisseaux, respecter la fonction renale et favoriser la natriurese, 
tout en respectant I’autoregulation du debit sanguin renal. 

Leur neutrality metabolique est etablie, et les nouvelles mole- 
cules sont accessibles a la monoprise matinale. 

II s’agit d’une famille heterogene et il convient d’individualiser 
les dihydropyridines comme la nifedipine, la nicardipine, I’amlo- 
dipine... et des molecules comme le verapamil, le diltiazem, 
plus aptes a la cardioprotection mais aussi plus inotropes 
negatives. 


I Traitement non pharmacologique et mesures 
| hygienodietetiques* chez le sujet hypertendu 


I Limitation de la consommation en sel (NaCI) jusqu’a 6 g/j 

I Reduction du poids en cas de surcharge ponderale, 
afin de maintenir I’indice de masse corporelle en dessous 
de 25 kg/m 2 , ou a defaut, afin d'obtenir une baisse 
de 10 % du poids initial 

I Pratique d’une activite physique reguliere adaptee a I’etat clinique 
du patient, d’au moins 30 min, environ 3 fois par semaine 

I Limiter la consommation d’alcool a moins de 3 verres de vin 
ou equivalent par jour chez I’homme et 2 verres de vin ou equivalent 
par jour chez la femme 

I Regime alimentaire riche en legumes, en fruits et pauvre 
en graisses saturees (graisse d’origine animale) 

I Arret du tabac, associe si besoin a un accompagnement 
du sevrage tabagique 

* Recommandees chez tous les patients quel que soit le niveau tensionnel, 
avec ou sans traitement pharmacologique associe. 


Dans I’etat actuel des connaissances, les dihydropyridines de 
derniere generation sont utilisables comme I'amlodipine, la nife- 
dipine GITS, la lercanidipine, lafelodipine LP, la lacidipine, pour le 
traitement d’une HTA essentielle dans le cadre de la prevention 
primaire. 

Du fait de leur cinetique ou de la galenique (LP), ces dihydropy- 
ridines recentes evitent I’ effet pic et de fait I’activation du systeme 
nerveux sympathique reproches aux inhibiteurs calciques initiale- 
ment commercialises. 

Elies ne sont pas utilisees en postinfarctus, et il est preferable 
d’utiliser les dihydropyridines en association au betabloquant si 
le traitement s'inscrit dans le cadre d’une prevention secondaire 
de I’atherosclerose coronarienne. 

En association, ils exercent des effets additifs aux bloqueurs 
du systeme renine-aldosterone mis a profit dans le cadre 
d 'associations fixes inhibiteurs de I'enzyme de conversion ou 
sartans et inhibiteurs calciques, lors d’un controle tensionnel 
insuffisant sous bloqueur du systeme renine-aldosterone (inhibi- 
teur de I’enzyme de conversion ou sartan), une bitherapie est 
proposee, et le choix s’opere entre inhibiteur calcique et diure- 
tique thiazidique. 

Enfin, il faut rappeler les effets indesirables, tels les oedemes, 
flushs, cephalees qui peuvent compromettre I’observance. 

Les antagonistes des recepteurs de I'angiotensine II (ARAII [sartans] 
sont des inhibiteurs du systeme renine-angiotensine et a ce titre 
reconnaissent des repondeurs au traitement tres voisins des inhi- 
biteurs de I’enzyme de conversion de I’angiotensine. Ils agissent 
par blocage specifique des recepteurs ATI de I’angiotensine II, 
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inhibent les effets de I’angiotensine II, a savoir la vasoconstric- 
tion, la retention hydrosodee, la stimulation sympathique et la 
croissance des fibres musculaires lisses et myocardiques. Leur 
mecanisme d’action ne fait pas intervenir le systeme des kinines 
dont on connait la responsabilite dans la toux survenant sous 
inhibiteur de I 'enzyme de conversion. 

Le premier inhibiteur non peptidique des recepteurs de I'angio- 
tensine II commercialise est le losartan, administrable en mono- 
prise matinale, du fait d’un metabolite actif apres biotransformation 
hepatique. Lafamille s’est beaucoup enrichie ces dernieres annees 
avec I’irbesartan, le valsartan, le candesartan, le telmisartan, etc. 

Les niveaux de preuves sont etablis chez I'hypertendu avec 
hypertrophie ventriculaire gauche, le diabetique de type 2. 

Leur efficacite est attendue chaque fois qu’un inhibiteur de 
I’enzyme de conversion peut etre choisi ou s’averer efficace et 
constitue de fait un recours en cas de toux sous inhibiteur de 
I’enzyme de conversion. Sa bonne tolerance est actuellement 
mise en avant et explique son succes de prescription, particulie- 
rement dans notre pays. 

Les inhibiteurs de la renine constituent une nouvelle classe d'anti- 
hypertenseurs, avec un blocage du syteme renine-angiotensine- 
aldosterone s’effectuant en amont. 

L’aliskirene (Rasilez) est commercialise (comprime a 1 50 mg et 
300 mg). Des essais comparatifs sont disponibles en reference a 
un inhibiteur de I’enzyme de conversion, le ramipril, a un diure- 
tique, I’hydrochlorothiazide, ainsi que des essais evaluant le 
benefice des effets additifs de I’aliskirene avec I’hydrochlorothia- 
zide, I’amlodipine, les betabloquants (partiellement). 

Le double blocage du systeme renine-aldosterone, a savoir 
I’association de I’inhibiteur de renine, I’aliskirene, a un sartan, ne 
doit pas etre realise au regard de I’interruption recente d’un essai 
clinique mene dans la nephropathie diabetique associant I’aliski- 
rene et le valsartan, association dont I'effet se revele deletere. 

En I’absence de niveaux de preuves, I’avis de la Commission de la 
transparence est : « En I’absence de demonstration d’une reduction 
de la morbimortalite, I’aliskirene doit etre actuellement considere 
comme un traitement de deuxieme intention », avec une ASMR V. 

L’aliskirene est metabolise de fagon minime par les enzymes du 
cytochrome P450 ; mais les inhibiteurs du CYP3A4 agissent 
souvent egalement sur la glycoproteine P (gp-P). Une interaction 
avec le verapamil via la gp-P est a prendre en compte pour la 
pratique clinique. 

Les autres antihypertenseurs : il s'agit des antihypertenseurs cen- 
traux : clonidine, rilmenidine (Hyperium), moxonidine (Physiotens) 
et des molecules a proprietes alphabloquantes : prazosine 
(Alpress), urapidil (Eupressyl, Mediatensyl). Ms constituent des 
antihypertenseurs de complement et sont utilises en association. 

Une etude suggere un moindre benefice des alphabloquants 
compares aux diuretiques, particulierement au regard de la pre- 
vention primaire de la maladie coronarienne et de I’insuffisance 
cardiaque ; de fait, ils ne sont pas retenus pour le traitement de 
premiere intention. 


Strategie 

La strategie du traitement de I’HTA fait reference aux recomman- 
dations de la HAS (2005 avec actualisation prevue en 201 2- 
201 3) europeennes (ESH 2007 actualisees en 2009). 

La strategie proposee fait reference aux donnees epidemiolo- 
giques frangaises, et se veut adaptee au niveau de risque cardio- 
vasculaire du pays, comparable a celui des autres pays d’Europe 
du Sud, mais inferieur a celui d’Europe du Nord. 

Elle doit prendre en compte qu’a pression arterielle egale le 
risque cardiovasculaire absolu est tres augmente par la presence 
de cofacteurs de risque cardiovasculaire. 

De fait, dans I’HTA legere a moderee, le niveau de risque car- 
diovasculaire peut etre tres different selon le nombre de facteurs 
de risque cardiovasculaire associes. 

Actuellement, il n'est pas propose, dans les recommandations 
frangaises, d’utiliser les equations de risque, et seule une strategie 
prenant en compte la sommation des facteurs de risque cardio- 
vasculaire (grille de risque colorimetrique) est proposee avec un 
objectif tensionnel d’une pression arterielle < 1 40-90 mmHg chez 
tous les hypertendus, et optimise chez les patients les plus a 
risque comme les diabetiques et les insuffisants renaux (cf. para- 
graphe Benefice du traitement antihypertenseur). 

Dans I’etat actuel des recommandations nationales et interna- 
tionales, on peut rester fidele a une strategie faisant reference au 
niveau de risque. En cas de risque faible, le traitement non medica- 
menteux est seul decide pendant 6 a 1 2 mois, avec une reevalua- 
tion susceptible de conduire au traitement medicamenteux, et il en 
est de meme en cas de risque moyen, avec une periode de suivi 
limitee a 6 mois. En revanche, en cas de risque eleve ou tres 
eleve, le traitement medicamenteux est demarre dans le mois, 
associe aux mesures non pharmacologiques. 

Ainsi, une femme jeune sans facteur de risque associe presente 
un niveau de risque cardiovasculaire faible, et I’abstention thera- 
peutique medicamenteuse sous surveillance peut etre proposee. 

En pratique, le traitement medicamenteux d'une HTA de grade 3 
(pression arterielle > 1 80-1 1 0 mmHg) ne se discute evidemment 
pas, de fait associee a un haut niveau de risque cardiovasculaire, 
et on s’oriente rapidement vers la mise en place d’un traitement 
medicamenteux en quelques jours ou semaines. 

Mais, lorsque la pression arterielle systolique est situee entre 
140 et 179 mmHg et/ou la pression arterielle diastolique entre 
90 et 1 09 mmHg (HTA grade 1 et 2), la variability de la pression 
arterielle ne permet pas de conclure et il apparaTt necessaire de 
disposer d’une periode d’observation dont la duree depend du 
niveau de risque cardiovasculaire global, periode pendant laquelle 
les mesures non medicamenteuses sont susceptibles de diminuer 
la pression arterielle et de corriger les cofacteurs de risque. 

La prise en charge des autres facteurs de risque associes est 
determinants. 

Les recommandations europeennes proposent chez les patients 
a haut risque cardiovasculaire la possibility d'une association fixe 
en premiere intention. 
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HYPERTENSION ARTERIELLE 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Pour I’ECN, I’item 130 « Hypertension arterielle de I’adulte » peut donner lieu 
a de nombreuses questions relatives a la conduite diagnostique, aux examens 
complementaires a entreprendre, a revaluation du risque cardiovasculaire, aux 
determinants de la decision therapeutique et aux objectifs a atteindre, au maniement 
des differentes classes d’antihypertenseurs (p. ex. les inhibiteurs de I’enzyme 
de conversion au cours de I’insuffisance renale), a la prise en charge d’une HTA 
sur des terrains a risque (p. ex. diabete, insuffisance renale, insuffisance cardiaque, 
insuffisance coronarienne, sujets ages et tres ages), a la pathologie iatrogene 
inherente a I’usage des antihypertenseurs (bloqueurs du systeme renine-aldosterone, 
diuretiques, alphabloquants...) et peut faire appel a des connaissances concernant 
les HTA secondaires. 

Le cas Clinique propose est celui d’une HTA du sujet tres age, octogenaire, volontiers 
porteur d’une HTA systolique pure ou a dominance systolique. 

CAS CLINIQUE 

On decouvre chez M. Albert T, 82 ans, ancien tumeur, des chiffres eleves de pression 
arterielle de 166-84 mmHg a I’occasion d’une vaccination antigrippale. 

Au cours de la surveillance de la pression arterielle des 6 mois suivants, les mesures 
de pression arterielle effectuees lors de consultations successives sont de 150-74, 
184-76, 138-62 et 168-72 mmHg. 

Monsieur T. ne presente pas de symptomatologie fonctionnelle cardiovasculaire, en 
particulier pas de dyspnee et pas de douleur thoracique. 

L’auscultation cardiaque note un souffle systolique 1/6 du foyer aortique avec B2 
conserve a la base, irradiant vers les vaisseaux du cou. 

II n’existe pas de signe d’insuffisance cardiaque. 

Les pouls peripheriques sont pergus. 

Le poids est de 76 kg pour 1 ,72 m. 

Monsieur T. est un patient autonome et actif ; cependant, son epouse, qui Taccompagnait 
lors de la derniere consultation, a signale I’apparition de troubles de la memoire 
evoluant depuis 5 ans, sensiblement aggraves au cours des derniers mois. 


QUESTION N° 1 

Quel diagnostic retenez-vous, et comment 
le confirmez-vous ? 

Comment caracteriser le profil tensionnel 
de ce patient, et comment s’explique-t-il ? 
Quelle en est la valeur pronostique ? 

Quel autre element relatif a I’etat 
de sante de M. T. (mentionne dans 
I’enonce) retient votre attention ? Quelle 
evaluation faut-il proposer ? 

QUESTION N° 2 

Quels examens complementaires 
demandez-vous ? 


QUESTION N° 3 

Vous revoyez le patient avec les resultats 
biologiques suivants : kaliemie : 4,3 mmol/L, 
creatininemie : 100 pmol/L, glycemie : 1 g/L, 
cholesterol total : 2,9 g/L, triglycerides : 
1,25 g/L, HDL : 0,45 g/L. Interpretez les 
donnees biologiques dont vous disposez. 
Quel est le niveau de risque 
cardiovasculaire de ce patient ? 

Citez les determinants du risque 
cardiovasculaire chez ce patient. 

Quels objectifs therapeutiques 
proposez-vous d’atteindre ? 

Quels benefices attendez-vous 
de la prise en charge therapeutique ? 


QUESTION N° 4 

Quelles conduites therapeutiques non 
pharmacologique et pharmacologique 
mettez-vous en place ? 

QUESTION N° 5 

Vous revoyez M. T. au cours du suivi, 

3 mois plus tard. II regoit une monotherapie 
antihypertensive. II a fait I’acquisition d’un 
tensiometre electronique pour automesures 
et vous montre des releves de pression 
arterielle des jours precedents : 164-76, 
158-66, 160-72 mmHg, avec des mesures 
indifferemment prises le matin, le midi ou 
au coucher. 

Que pensez-vous du controle tensionnel ? 
Que lui proposez-vous pour evaluer 
correctement le niveau tensionnel ? 

En cas de controle tensionnel insuffisant, 
quelles sont les possibilites therapeutiques 
a considerer en mentionnant les classes 
therapeutiques que vous proposez a ce 
patient et en citant un exemple pour 
chacune d’entre elles ? 

[Repondre a cede question en fonction du 
choix de la monotherapie initiate] 

QUESTION N° 6 

Avec le traitement antihypertenseur 
propose, le niveau tensionnel est en 
moyenne de 148-76 mmHg dans les 
conditions de la consultation, et en 
automesures 132-72 mmHg. 

Cependant, le patient se leve 5 ou 6 fois 
par nuit pour uriner. 

De quelle comorbidite s’agit-il chez un 
homme de cet age, et en quoi 
influence-t-elle le choix therapeutique ? 
Faites une proposition de conduite a tenir. 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 

www.larevuedupraticien.fr 
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Le sujet age est de fait a haut risque cardiovasculaire et est 
justiciable d’un traitement antihypertenseur. 

L’HTA du diabetique constitue une situation a haut risque cardio- 
vasculaire justiciable d’une prise en charge medicamenteuse 
rapide. 

Conduite du traitement 

Le traitement ne saurait etre instaure qu’apres avoir effectue le 
bilan « HAS » minimum. On peut rappeler que les mesures hygie- 
nodietetiques sont de mise chez tous les hypertendus. 

Le traitement medicamenteux comprend le choix d’une des 5 
grandes classes d’antihypertenseurs (inhibiteur de I’enzyme de 
conversion et/ou antagonistes des recepteurs de I’angiotensine 
II, inhibiteurs calciques, diuretiques et betabloquants) ; cepen- 
dant, comme cela a ete evoque precedemment, les betablo- 
quants seront de moindre utilisation en premiere intention et plus 
volontiers utilises en contexte cardiologique (recommandations 
2012-2013enattente) [figure], 

Quant aux antihypertenseurs centraux et alphabloquants, ce 
sont des antihypertenseurs de complement. 

La prescription doit etre personnalisee. Aucun critere formel ne 
permet de predire la reponse a une monotherapie. 

Cependant, I'age procure un element initial d’orientation 
essentiel avec de meilleurs repondeurs aux bloqueurs du sys- 
teme renine-aldosterone (inhibiteur de I’enzyme de conversion 
ou sartans) dans la population la plus jeune, et a I’inverse aux diu- 
retiques et aux inhibiteurs calciques dans la population la plus 
agee, comme cela a ete arguments dans I’hypertension systo- 
lique du sujet age (octogenaire). 

La presence d’une cardiopathie hypertensive justifie le choix 
d’un antihypertenseur apte a faire regresser I’hypertrophie ventri- 
culaire gauche (betabloquant, inhibiteur de I’enzyme de conver- 
sion, sartans et verapamil) et a ameliorer la fonction diastolique. 

La presence d’une hyperlipidemie requiert des molecules anti- 
hypertensives neutres au plan metabolique (inhibiteur de I’en- 
zyme de conversion et inhibiteur calcique). La presence d’une 
insuffisance coronarienne plaide pour le recours a la cardiopro- 
tection assuree par un betabloquant et/ou par un inhibiteur de 
I’enzyme de conversion, les inhibiteurs calciques constituant une 
famille heterogene (preferer verapamil, diltiazem ou dihydropyri- 
dines sous reserve de betabloquants). 

La presence d’une arteriopathie des membres inferieurs plaide 
pour I’inhibiteur de I’enzyme de conversion (sous reserve qu’il n’existe 
pas de stenose des arteres renales) et I’inhibiteur calcique. 

L’incidence de nouveaux cas de diabete chez I’hypertendu 
traite est moindre sous inhibiteur de I’enzyme de conversion et 
sartans par comparaison aux betabloquants et sont preferes en 
cas de syndrome metabolique. 

En presence d’un diabete, de fagon extremement schema- 
tique, les inhibiteurs de I’enzyme de conversion et antagonistes 
de I’angiotensine II (diabete de type 2) ont une place privilegiee 
dans la mesure ou ils constituent le traitement de la nephropathie 



Betabloquant* Sartans de I’enzyme 

de conversion 



■aimiii» Les 5 principales classes d’antihypertenseurs et les associations 
therapeutiques validees. D’apres HAS 2005, Evolution des recommandations 
a attendre (cf. texte). (*) utilisation en « situations cardiologiques ». 


diabetique specifique, et assurent une prevention demontree 
des complications cardiovasculaires semble-t-il pour une part 
independamment de la baisse de pression arterielle. 

Chez les patients a haut risque cardiovasculaire (HTA + 3 fac- 
teurs de risque et/ou diabete), une combinaison inhibiteur de 
I’enzyme de conversion plus inhibiteurs calciques permet une 
reduction plus importante de la mortalite cardiovasculaire que 
I’association betabloquant plus diuretique. 

Pour I’ensemble des situations particulieres (tableau 7) [sujet 
age, diabete, insuffisance renale, insuffisance coronarienne, 
insuffisance cardiaque...], les choix preferentiels d’antihyperten- 
seurs sont presentes en annexe (en reference aux recommanda- 
tions frangaises 2005 et europeennes ESH 2007-2009). 

En cas d’echec d’une monotherapie bien conduite et volon- 
tiers adaptee a la situation clinique, on a le choix entre le change- 
ment de monotherapie, ou I’association d’un deuxieme antihy- 
pertenseur pour realiser une bitherapie, parfois au sein d’une 
association fixe. 

Le choix s’opere en fonction de la reponse therapeutique ini- 
tiate a la monotherapie et de sa tolerance. 

Les donnees nouvelles concernent principalement le choix the- 
rapeutique a operer lorsqu’un bloqueur du systeme renine- 
aldosterone (inhibiteurs de I’enzyme de conversion ou sartans) 
ne s’avere pas d’efficacite suffisante en monotherapie ; dans 
cette circonstance, on a le choix entre I’adjonction d’un diure- 
tique thiazidique ou d’un inhibiteur calcique. On dispose depuis 
plusieurs annees dissociations fixes inhibiteur de I’enzyme de 
conversion-diuretique thiazidique ou sartans-diuretique thiazi- 
dique dont I’efficacite est etablie. 

Plus recemment sont apparues des associations inhibiteur de 
I’enzyme de conversion-inhibiteur calcique et sartans-inhibiteurs 
calciques. 

Un essai clinique mene dans une population d’hypertendus a 
haut risque cardiovasculaire a montre qu’une association inhibi- 
teur de I’enzyme de conversion et inhibiteur calcique comparee a 
une association inhibiteur de I’enzyme de conversion-diuretique 
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HYPERTENSION ARTERIELLE 


| TABLEAU 7 | 

Choix du traitement antihypertenseur* 

selon les situations 


Indications specifiques 

Classes therapeutiques preferentielles 

Sujet age octogenaire et hypertension systolique pure 

1 Diuretique thiazidique et apparente ± inhibiteur de I’enzyme de conversion 

1 Inhibiteurs calciques (dihydropyridine de longue duree d’action) 

Nephropathie diabetique (type 1) a partir du stade 

1 Inhibiteur de I’enzyme de conversion ou sartans-diuretique thiazidique 

de micro-albuminurie 

1 Diuretique de I’anse (si insuffisance renale severe) 

Nephropathie diabetique (type 2) a partir du stade 

1 Sartans ou inhibiteur de I’enzyme de conversion 

de micro-albuminurie 

1 Diuretique thiazidique 

1 Diuretique de I’anse (si insuffisance renale severe) 

Nephropathie non diabetique 

1 Inhibiteur de I’enzyme de conversion ou sartans 

1 Diuretique thiazidique 

1 Diuretique de I’anse (si insuffisance renale severe) 

Cardiopathie postinfarctus du myocarde 

1 Inhibiteur de I’enzyme de conversion-betabloquant 

Maladie coronarienne 

1 Betabloquant-lnhibiteurs calciques de longue duree d'action 

Insuffisance cardiaque systolique 

1 Diuretique thiazidique-diuretique de I’anse 

1 Inhibiteur de I’enzyme de conversion (1 re intention) ou sartans (en cas d’intolerance) 

1 Betabloquant-anti-aldosterone 

Hypertrophie ventriculaire gauche 

1 Sartans-diuretique thiazidique 

Antecedents d'accident vasculaire cerebral 

1 Diuretique thiazidique-diuretique thiazidique et inhibiteur de I’enzyme de conversion 


* Fonde sur des essais controles, en cas de situations particulieres (niveaux de preuve). Adapte d’apres HAS 2005. 


thiazidique permettait une diminution de pression arterielle com- 
parable mais un benefice de prevention cardiovasculaire supe- 
rieur, pouvant faire preferer cette association ; I’applicabilite 
concerne les hypertendus les plus a risque presentant une patho- 
logie vasculaire arterielle associee, particulierement en contexte 
coronarien d’arteriopathie des membres inferieurs et de diabete. 

Ainsi, les associations recommandees sont inhibiteur de I’en- 
zyme de conversion-diuretique, inhibiteur de I’enzyme de conver- 
sion-inhibiteur calcique, sartans-diuretique, sartans-inhibiteur 
calcique, betabloquant-inhibiteur calcique, betabloquant-diure- 
tique et inhibiteur calcique-diuretique. 

Le choix d’une association d’antihypertenseurs est souvent 
prefere a I’augmentation de posologie d'une monotherapie qui 
expose a un surcroTt d’effets indesirables. 

Pour memoire, des associations fixes a doses faibles sont 
utilisables dans le traitement de I’HTA en premiere intention 
(AMM) : elles peuvent apporter une efficacite comparable a une 
monotherapie, avec une incidence moindre d’effets indesira- 
bles. Ainsi des associations betabloquant-diuretique et inhibi- 
teur de I’enzyme de conversion-diuretique a faibles doses sont 
disponibles. 

II est essentiel de comprendre que I’optimisation du traitement 
passe par une combinaison d'antihypertenseurs aux effets additifs, 
seule en mesure d’atteindre I’objectif tensionnel < 1 40-90 mmHg, a 
plus forte raison chez les sujets a haut risque cardiovasculaire 
(diabete) dont I’objectif est une pression arterielle < 1 30-80 mmHg, 
avec la ponderation deja mentionnee. 


II taut, pour terminer, insister sur le fait que le diagnostic d’HTA 
n’est pas etabli pour la vie, et que le bilan etiologique peut etre 
reconsidere devant un echec secondaire du traitement (reno- 
vasculaire surajoutee, p. ex.). 

La possibility de traiter une HTA resistante par denervation 
sympathique renale est actuellement en cours devaluation. • 
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